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ÉTUDES HISTOCHIMIQUES SUR LES TUBES NERVEUX A 
MYÉLINE, 


Par le D' L. WALDSTEIN, de New-York, et Ed. WEBER, préparateur 
du cours d'anatomie générale au collège de France. 


Il y a quelques années, Kühne et Ewald (4) ont signalé dans 
le système nerveux l'existence d'une partie constituante 
nouvelle, à laquelle ils ont donné le nom de névrokératine. 
Ils avaient été amenés à cette découverte par une méthode 
nouvelle d'analyse histologique (8), méthode qu'ils avaient 
imaginée et qu'ils avaient appliquée aux divers tissus de 
l'organisme, la digestion par le ferment du pancréas. Tan- 
dis que la plupart des tissus soumis à ce traitement étaient 
dissous en grande partie et ne laissaient qu'un résidu insi- 
gnifiant, le tissu nerveux au contraire, soit des centres, soit 
des nerfs périphériques, montrait une résistance remar- 
quable à la digestion et laissait un résidu considérable. 
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Ce fait avait attiré l'attention d'Ewald et de Kühne et ils 
se mirent à étudier de plus près le résidu ainsi obtenu. Ils 
commencèrent par le débarrasser de la graisse et de l’eau 
qu'il contenait, puis ils le soumirent à l’action de différents 
réaclifs. Ils reconnurent qu'il s’y trouvait en quantité notable 
(15 à 20 p. 100 du résidu sec et dégraissé) une substance 
que ni la pancréatine ni la pepsine n’attaquaient à la tem- 
pérature de 40° et que ne dissolvaient à froid ni la potasse 
ni l’acide sulfurique. Ces caractères, qui se rapprochent de 
ceux de la substance cornée, portèrent Ewald et Kühne à don- 
ner à la substance nouvelle, dont ils signalaient l'existence, 
le nom de névrokératine. 

.__ Mais sous quelle forme se trouvait cette névrokératine, 
soit dans les nerfs périphériques, soit dans les centres ner- 
veux ? 

D’après Ewald et Kühne, :il serait facile de la mettre en 
évidence dans les tubes à myéline des nerfs périphériques, 
en traitant ces nerfs par l'alcool, l'alcool bouillant et l’éther 
pour dissoudre la myéline. 

Onremarquerait alors, à l'intérieur des tubes nerveux, une 
charpente noueuse (Knorriges Gerüst), composée de deux 
gaines réticulées, l’une entourant immédiatement le cylin- 
dre-axe, l’autre doublant la membrane de Schwann, et qui 
seraient unies l’une à l’autre par des travées rayonnées. On 
serait tenté, ajoutent ces auteurs, de prendre le cordon cen- 
tral pour le cylindre-axe devenu insoluble et la gaine tubu- 
laire pour la partie albuminoïde de la myéline devenue inso- 
luble. » Cela est vrai en partie. Mais, par la digestion, on 
peut se convaincre qu'il s'agit bien là d’une substance spé- 
ciale. Si on soumet cette charpente à l’action de la trypsine, 
tout en s’amincissant et en se dessinant plus proprement, 
elle subsiste, et par conséquent elle est formée par cette 
substance nouvelle, dont l'existence est démontrée chimique- 
ment, la névrokératine (loc. cil., p. 459). 

D'autre part, en soumettant les tubes nerveux à l’action 
de la trypsine, et en les traitant ensuite par l'alcool, l'alcool 
bouillant et l’éther, on obtiendrait également la charpente 
noueuse, ce qui achèverait de démontrer qu'elle est pré- 
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formée et qu'elle n’est pas due à la coagulation de substances 
albuminoïdes (oc. cit., p. 460). 

Dans le système nerveux central, Ewald et Kühne re- 
trouvent la névrokératine dans la névroglie, mais ici ils en- 
tourent leur affirmation de plus de réserves encore. « Ce 
que l’on a appelé névroglie (loc. cit., p. 461) est mal nom- 
mé, et ce que l’on considère comme tissu conjonctif de la 
substance grise n’est, pour la plus grande partie, ni de la 
substance collagène, ni du tissu conjonctif. Cette substance 
est de nature épithéliale et est évidemment provenue du 
feuillet corné en même temps que les nerfs. » 

Cette découverte attira l'attention des physiologistes et des 
histologistes, et grâce à la grande autorité que Kühne s’est 
acquise et à la compétence toute spéciale qu'il possède dans 
les questions de chimie physiologique, elle fut acceptée im- 
médiatement et prise comme base de nouvelles recherches. 

C’est ainsi que Tizzoni (8) reconnut l’existence de la char- 
pente cornée des nerfs périphériques, sa disparition dans 
les nerfs qui dégénèrent à la suite de la section et sa régé- 
nération ultérieure (p. 25, 42). 

Un peu plus tard, Golgi (8), dans ses études sur la struc- 
ture fine du tube nerveux, regarda comme constitués par la 
substance cornée les entonnoirs formés d’un filament spiral 
qu'il crut trouver au niveau des incisures (p. 231 ef passim). 

Cependant, la découverte d'Ewald et Kühne n’a pas été 
acceptée par tous, et, dans ces dernières années, plusieurs 
auteurs ont repris leurs expériences et sont arrivés à des 
résultats ou du moins à des conclusions différentes. 

Hesse, dans un travail sur les tubes nerveux périphéri- 
ques (7) dans lequel il a surtout étudié l’action de l’eau sur 
la myéline et ies formes bizarres qu'elle lui fait prendre, 
arriva à conclure (p. 361) que « la substance cornée ne se 
trouve pas au sein de la gaine médullaire en une forme 
déterminée ; elle est partout mélangée à la myéline d’une 
façon homogène, et ce n’est qu'après l'extraction de la graisse 
qu’elle apparaît sous la forme de travées. » 

Plus récemment, Pertik, dans un travail étendu et cons- 
ciencieux (4@) sur les fibres nerveuses à myéline, discute à 
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fond les opinions d'Evvald et de Kühne et suit pas à pas ces 
auteurs dans leurs expériences et les conclusions qu'ils en 
ont tirées. Il arrive à une opinion analogue à celle de Hesse, 
mais plus précise. D’après lui, le réseau noueux n’est pas 
préformé, car il prend des formes diverses suivant la con- 
centration de l'alcool que l’on fait agir sur le nerf pour le 
produire, ainsi que l'avait déjà signalé Leo Gerlach. 

Ces divergences et ces critiques n'ont pas empêché la 
découverte d'Ewald et de Kühne de faire son chemin, et 
aujourd'hui on la retrouve dans les traités classiques, non 
seulement acceptée, mais encore débarrassée de toutes les 
réserves prudentes dont ses auteurs l’avait entourée, préci- 
sée beaucoup plus qu'ils ne l'avaient fait, et schématisée pour 
ainsi dire. 

C'est ainsi que, dans la seconde édition de sa névrologie 
parue en 1881, Schwalbe (44) dit à propos des nerfs périphé- 
riques (p. 293) : « Après que l’on a extrait la myéline, il reste 
(dans l’intérieur du tube nerveux) une charpente spéciale, 
occupant l'espace où se trouvait auparavant la gaine médul- 
laire. Cette charpente est constituée par de la substance cor- 
née et peut être appelée, par conséquent, charpente cornée, 
substance spongieuse cornée (Hornspongiosa). » 

À propos des organes centraux, Schwalbe dit qu'une partie 
constituante de la névroglie est « un réseau très fin, parais- 
sant granuleux à un faible grossissement et que Kühne a 
démontré être de nature cornée. » 

Dans le plus nouveau traité de chimie physiologique, celui 
de Hoppe-Sevyler (4%), dont personne ne songera à nier la 
haute compétence, la découverte de Kühne se trouve égale- 
ment acceptée : « Comme éléments essentiels de la substance 
grise et des ganglions après la mort, on trouve des matières 
albuminoïdes, de la lécithine, de la cholestérine, de l'acide 
lactique et une substance cornée à laquelle Kühne a donné le 
nom de névrokératine et qui cependant appartient aux fibres 
nerveuses à myéline (p. 615). » Nous soulignons cette der- 
nière phrase, qui constitue de la part de Hoppe-Seyler une 
réserve importante sur laquelle nous reviendrons par la 
suite. 


æ 
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On voit, par les citations que nous venons de faire, et qu'il 
nous serait facile de multiplier (car il ne paraît presque aucun 
mémoire sur les centres nerveux, sans qu'il y soit question de 
la névrokératine), que l'existence d’un tissu spongieux corné 
dans les centres nerveux et dans les nerfs périphériques tend 
à s’accrédiler de plus en plus, et il est d'autant plus impor- 
tant de vérifier les faits sur lesquels repose cette découverie, 
que l’on tend à lui donner une portée considérable au point 
de vue de l’histogenèse. On a vu, par le passage de Kühne 
que nous avons cité, que cet auteur est porté à croire, sans 
l’affirmer absolument, que la charpente cornée serait un dérivé 
du feuillet externe du blastoderme et proche parent, par con- 
séquent, de l’épiderme et des produits épidermiques, dont 
elle partagerait un grand nombre de réactions. 

Si on poussait un peu plus avant cette idée. on en arriverait 
facilement à croire que l’on peut, au moyen de la réaction de 
la pancréatine, non seulement analyser chimiquement un tissu, 
mais encore obtenir des renseignements sur son origine blas- 
todermique. Froriep est déjà entré dans cette voie à propos 
du sarcolemme (@). 

L'intérêt qu'auraient des conclusions de ce genre, et Ia 
nécessité d'avoir une base parfaitement solide avant de 
. poursuivre les recherches qui y conduiraient nous ont déter- 
minés à reprendre, dans le cours de nos recherches sur les 
nerfs, l'étude de la substance cornée et de la digestion par 
la pancréatine. 


Nous avons d'abord employé la pancréatine que M. De- 
fresne fabrique industriellement pour les besoins de la thé- 
rapeutique et dont il a bien voulu nous remettre plusieurs 
échantillons. Celte pancréatine a un pouvoir digestif assez 
considérable; dissoute dans une solution d’acide salicylique à 
0,10/00 1 et neutralisée ensuite, elle digère en 20 minutes à 


1 En employant la pancréatine neutre ou alcaline, nous avons toujours suivi 
le conseil de Kühne (Zoc. cit., p. 5),c’est-à-dire que nous l'avons toujours 
obtenue d’abord en solution acide et ensuite traitée, par le carbonate de soude, 
à 3/1000. 
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la température de 40° un flocon de fibrine bouillie préalable- 
ment. La solution acide non neutralisée ne donne le même 
résultat qu'au bout de 2 heures. 

Si nous avons cessé de nous en servir, Cest qu'il nous a 
élé impossible de savoir comment était préparé ce produit 
pharmaceutique, et quelles substances entraient dans sa com- 
position. 

Nous avons alors pris des pancréas de bœuf que nous 
avons traités exactement suivant la méthode indiquée par 
Kübhne (3, p. 4), et nous avons essayé le pouvoir digestif de 
ce produit, auquel nous donnerons pour abréger le nom de 
pancréatine. Dissoute à 40° dans une solution d'acide sali- 
cylique à 1 p. 1000 et laissée ensuite pendant plusieurs 
heures à la température de 15°, celte pancréatine digère à 
40° un flocon de fibrine bouilli préalablement en une heure 
et demie. 

Comme ce résultat, le meilleur que nous eussions pu ob- 
tenir (la pancréatine neutralisée et la pancréatine alcaline 
donnant des résultats beaucoup inférieurs), était notablement 
différent de celui indiqué par Kühne (d’après lequel un flocon 
de fibrine chauffé préalablement, il ne dit pas à quel degre. 
devrait être digéré en » minutes), comme enfin nous n obte- 
nions pas du tout pour les nerfs les résultats indiqués par 
Kühne et Ewald, nous avons pensé qu'il y avait peut-être un 
défaut dans notre façon de procéder. 

Nous avons donc prié M. Henninger, professeur agrégé 
de chimie à la faculté de médecine, de vouloir bien préparer 
pour nous de la pancréatine de bœuf, en suivant exacte- 
ment le procédé de Kühne. 

Ce produit nous a donné les mêmes résultats que la pan- 
créaline que nous avions préparée nous-mêmes. 

Cherchant toujours à obtenir des résultats aussi marqués 
que ceux indiqués par Kühne, et suivant le conseil de M. De- 
fresne, nous avons employé le pancréas d’un autre animal 
que nous pouvions nous procurer assez facilement, celui du 
porc. 

Nous avons prisplusieurs pancréas de porcs que l'on ve- 
nait de tuer (pour obtenir suffisamment de pancréatine, il 
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faut en prendre 4 à 6), et après les avoir disséqués de ma- 
nière à les débarrasser autant que possible de la graisse qui 
les entourait, nous les avons hachés menu, puis broyés dans 
un mortier avec du sable sec et bien pur ; nous avons ensuite 
étendu cette pâte en couche mince sur des linges, de manière 
à la faire sécher rapidement; puis, la recueillant et la pulvé- 
risant entre nos doigts, nous en avons épuisé une partie par 
l'alcool et par l'éther. 

Une autre partie a été épuisée par l'éther directement sans 
passer par l'alcool, jusqu’à ce qu’elle ne contint plus trace de 
graisse. Puis, ces deux produits obtenus, nous avons fait avec 
eux des expériences comparatives, desquelles il est résulté 
que la pancréatine obtenue par l’action de l’éther seul est no- 
tablement plus active que l’autre. 

Cette pancréatine, dissoute dans l’eau, a une réaction 
légèrement acide. Pour nous rendre compte de l'influence que 
cette acidité pouvait avoir sur la digestion des matières 
albuminoïdes, nous avons étudié comparativement l'action 
de cette substance : reprise par l'eau avec ses acides naturels 
neutralisé par le carbonate de soude à 3/1000, reprise par 
l'acide salicyhique à 1/1000, reprise par l'acide lactique 
à 1/1000. 

Toutes ces solutions, avant d’être exprimées à travers un 
linge et filtrées ensuite pour les besoins histologiques, ont été 
laissées pendant plusieurs heures à elles-mêmes, à la tem- 
pérature du laboratoire (12 à 15°). Nous avons renoncé en 
eflet à les maintenir pendant cette macération à la tempéra- 
ture de 40° indiquée par Kühne parce que nous obtenions 
de cette façon des produits inférieurs en activité. 

L'ordre dans lequel ces diverses solutions se sont rangées 
d’après leur activité est le suivant : 


1° La pancréatine de porc, épuisée directement par l’éther, 
traitée par l'eau distillée, contenant ses acides naturels. 

2° La même pancréatine, neutralisée par le carbonate de 
soude à 3 pour 1000. 

9° La pancréatine de porc, épuisée par l’éther, reprise par 
l'acide lactique à 1 pour 1000. 
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4° La pancréatine de porc, reprise par l'acide salicyli- 
que. 

9° La pancréatine de porc, épuisée par l'alcool et l’éther, 
reprise par l’eau distillée. 

6° La même, neutralisée. 

7° La pancréatine de bœuf, épuisée par l'alcool et l’éther, 
reprise par l’eau distillée. 

8° La même, reprise par l'acide salicylique. 

Ce tableau montre que : 

La pancréatine du porc est plus active que celle du 
bœuf ; 

Le traitement par l’éther seul vaut mieux que le traite- 
ment par l'alcool et l’éther; 

Les acides naturels de la pancréatine ont une influence 
favorable à son action ; 

L'acide salicylique est moins favorable que les acides na- 
turels et que l'acide lactique. 

Pour ne pas compliquer les expériences par l’action des 
acides et avoir bien purement l’action du ferment, nous 
avons négligé le produit le plus actif, et nous avons toujours 
employé dans nos expériences définitives la pancréatine de 
porc épuisée par l'éther seul et neutralisée par le carbonate 
de soude 1. 

Cette solution digère en quinze à vingt minutes un flacon 
de fibrine bouillie auparavant. 

Nous devons faire remarquer à ce propos que, suivant le 
traitement qu’elle a subi préalablement, la fibrine du même 
animalse digère dans le même liquide en un temps très diffé- 
rent. Ainsi de la fibrine de bœuf qui a séjourné pendant 
vingt-quatre heures dans l’alcool fort se digère plus vite que 
la fibrine qui a été plongée pendant un moment dans l’eau 
bouillante, et les deux se digèrent plus rapidement que la 
fibrine crue. La macération prolongée de la fibrine dans l’eau 
en rend au contraire la digestion plus difficile, et enfin le 
traitement par l'alcool, l'alcool bouillant et l’éther, semble 


! En nous servant de ce produit, nous n'avons pas négligé de nous assurer 
que nous avions bien des digestions et non pas des dissolutions. 
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en empêcher la dissolution complète, car, après une diges- 
tion prolongée très longtemps, elle laisse encore et toujours 
un résidu grumeleux ‘. 


IT 


Nous n'avons pas poursuivi plus loin ces recherches, qui 
étaient simplement destinées à nous renseigner sur le choix 
de la pancréatine dont nous voulions nous servir dans nos 
expériences sur la névrokératine. 

I. — Nous avons commencé par opérer sur le nerf frais. 
Nous avons placé dans des tubes à expériences contenant une 
quantité suffisante de pancréatine des nerfs de lapin et de 
grenouille. Nous les avons maintenus dans une étuve à 40° 
en les disposant sous une cloche dans une atmosphère satu- 
rée de thymol pour nous préserver des bactéries. 

Lorsqu'après une digestion plus ou moins prolongée, on 
retire les nerfs des éprouvettes où ils étaient contenus et 
que l’on essaie de les dissocier dans l’eau pour en observer 
les tubes nerveux, on remarque que ces tubes sont extrême- 
mentmous;dèsqu'on lestirailleouqu'on les déplace pourlesiso- 
ler, ils se rompent à un endroit ou à un autre, et partout où 
l’eau se rencontre avec la myéline, elle y déterminedes for- 
mations myéliniques qui envahissent le champ du microscope 
et empêchent de rien distinguer de net. 

Aussi avons-nous toujours eu soin de commencer par fixer 
les résultats obtenus par la digestion, en plongeant le nerf, soit 
dans le chlorure d’or, soit dans une solution d'acide osmique 
ou bien encore en l'exposant aux vapeurs de ce dernier 
réactif, et c’est seulement après cela que nous avons procédé 
à la dissociation. La myéline étant ainsi fixée dans la forme 
qu'elle avait prise sous l'influence du liquide digestif, il de- 
venait possible d'isoler des tubes nerveux et de les examiner. 
Nous avons pu constater alors très nettement un fait qui 


1 À propos de ce dernier traitement, nous ferons remarquer en passant que 
Pertik (p. 232) l'ayant appliqué à des globules rouges du sang, a reconnu qu'il 
était impossible ensuite de les digérer complètement. 
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nous avait frappés dès nos premières observations, à savoir 
que, même après une digestion prolongée pendant deux jours 
entiers, la gaine de Schwann n'est pas dissoute 1. On l’ob- 
serve nettement, soit au niveau des étranglements annulaires, 
soit aux extrémités rompues des fibres, surtout si l’on a 
coloré ensuite la préparation par le picrocarminate. (V. fig. 1). 

Pour bien nous rendre compte des phénomènes qui se pas- 
sent dans les tubes nerveux, nous avons modifié notre procé- 
dé et pratiqué la digestion à l’aide de la platine chauffante 
de M. Ranvier ?. 

Les tubes nerveux, débarrassés de la gaine lamelleuse, ont 
été étendus rapidement sur une lamelle de verre en évitant 
la dessiccation, et celle-ci renversée sur une cellule de verre 
d'un quart de millimètre d'épaisseur remplie de la solution 
de pancréatine. La préparation était ensuite bordée à la 
parafine, et portée dans la platine chauffante à la tempéra- 
ture de 40°. Les tubes nerveux s’y trouvaient les uns main- 
tenus en extension parce que leurs deux extrémités repo- 
saient sur les deux bords de la cellule, les autres flottant 
dans le liquide. La plupart restaient assez superficiels pour 
être accessibles à l'observation à l’aide de forts grossisse- 
ments (400 d.). Il était donc facile de suivre pas à pas les 
modificalions qui s'y produisaient. 

Les premiers changements quel’onobserve sontdus à l’action 
inévitable de l’eau. Il se produit à l'extrémité brisée des tubes 
ou bien aux endroits où leur gaine de Schwann est perlorée, 
des bourgeons myéliniques sphériques ou cylindriques et des 
fils qui s’enroulent sur eux-mêmes en formant des pelotons. 


1 La gaine de Schwann ne s’observe d'ordinaire nettement qu'au niveau des 
étranglements annulaires ; partout ailleurs, il est difficile de s'assurer de sa 
présence et la figure 14 de Pertik nous fournirait au besoin une preuve de 
cette assertion. Il la donne comme l’image d’une fibre qui aurait perdu sa 
membrane de Schwann. Or, nous avons obtenu plusieurs fois des images 
analogues et nous avons pu nous convaincre que la gaine de Schwann, bien 
que ramollie et ayant formé des festons, repoussée qu'elle était par le gonflement 
de la myéline, subsistait encore. La, où elle est détruite, au contraire, on voit, 
non pas la figure dessinée par Pertik, mais de véritables formations myéli- 
niques. 

? Traité technique d'histologie, p. 41. 
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Dans le tube nerveux lui-même, aux points où la gaine est in- 
tacte, la myéline se met également en boules ou en fils qui 
refoulent cette gaine et lui font dessiner des saillies plus ou 
moins accusées. 

Après une digestion d’un temps variable, le tube nerveux, 
au lieu d’être cylindrique, se montre renflé en certains points, 
muni d’excroissances et de saillies sur d’autres, etla gaine de 
Schwann devient difficile à distinguer; elle se voit bien 
surtout au niveau des étranglements annulaires. 

Certains tubes, qui s'étaient trouvés tendus, présentaient 
des déformations moins considérables et leur calibre était de- 
meuré le même sur toute leur longueur. 

Aussi avons-nous adopté, pour nos digestions des nerfs en- 
tiers dans les éprouvettes, le procédé de les y maintenir en 
extension physiologique en les attachant à leurs deux extré- 
mités sur des tiges de bois évidées de manière que le liquide 
pût les atteindre sur tout leur pourtour. 

Les nerfs ainsi exposés à l’action du ferment pancréatique 
et fixés ensuite par l'acide osmique ou par le chlorure d’or ‘ 
nous ont donné des tubes nerveux moins variqueux. Quel- 
ques-uns même, restés parfaitement cylindriques, montraient 
leurs segments cylindroconiques écartés les uns des autres, 
ce qui permettait de distinguer facilement la gaine de 
Schwann au niveau des incisures (fig. 2). 

Au lieu d’être fortement colorés en noir, comme le sont les 
nerfs frais après l’action de l'acide osmique, ces nerfs se mon- 
iraient remplis d'un contenu granuleux d’un gris de fer, dans 
lequel on voyait par places des boules arrondies d’un noir 
plus foncé. Sur les nerfs non tendus, toutes les saillies des 
bords du tube correspondent à des boules de ce genre. (V. 
fig. 1). 

Ces saillies et ces varicosités latérales sont plus accusées 
sur les nerfs de la grenouille que sur ceux du lapin, ce qui 


{ Nous avons employé le chlorure d’or, non pas pour colorer les nerfs, mais 
seulement pour les fixer dans leur forme. Ce réactif est en effet un fixateur 
excellent. Les nerfs plongés dans une solution de chlorure d'or à 1/100 pen- 
dant une heure et lavés ensuite dans l’eau montrent les granulations qu'ils 
contiennent colorées en lilas plus ou moins foncé. 
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tient probablement à ce que, chez ce dernier animal, la gaine 
de Schwann leur oppose une plus grande résistance. 


Chez le lapin, le cylindre-axe se distingue facilement à 
l'intérieur des tubes nerveux; chez la grenouille, il est plus 
difficile de le reconnaitre ; il est masqué par les granulations 
qui remplissent l'intérieur du tube, et ne se voit bien que sur 
des tubes tendus au niveau des incisures ou bien à l’extré- 
mité rompue de certains tubes. 


Le tissu conjonctif intrafasciculaire est conservé sans au- 
cune modification, aussi bien chez le lapin que chez la gre- 
nouille. On voit les fibres fines suivre la direction des tubes 
nerveux qu'elles entourent, comme on sait, d’une sorte de 
gaine adventice. Ce sont sans doute ces fibres que Kühne a 
prises pour des restes de la gaine de Schwann après la diges- 
tion (Æ,p. 459). Les noyaux des cellules du tissu conjonctif 
intrafasciculaire sont bien conservés et se voient aux côtés 
des tubes nerveux. Il est très facile d’éviter de les confondre 
avec des noyaux dela gaine de Schwann, qui sont plus grands 
et d'une forme moins allongée. 


IT. — Après avoir étudié les résultats de la digestion sur 
les nerfs, nous avons eu recours au procédé qu'Ewald et 
Kühne indiquent pour observer sur ces nerfs digérés la 
charpente noueuse ; nous les avons traités par l'alcool, l'al- 
cool bouillant et l’éther ; mais il nous a été impossible d'y 
observer un réseau ou charpente correspondant à la des- 
cription de ces auteurs. 


IIT. — Pour observer la charpentenoueuse, nous avons dû 
procéder d’une autre façon. Nous avons plongé des nerfs 
frais à l’état d'extension physiologique dans l'alcool absolu 
où nous les avons laissés vingt-quatre heures, puis nous 
les avons fait bouillir pendant deux heures dans l'alcool 
absolu ; enfin nous les avons plongés pendant vingt-quatre 
heures dans l’éther. 


Par ce procédé, qui est exactement celui indiqué par 
Ewald et Kühne, nous avons eneffet obtenu, dans l’intérieur 
destubesnerveux, des réseaux plus ou moins réguliers et très 
nets. Ces réseaux, qui ne se colorent pas par le carmin et par 
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l'acide osmique, se colorent très vivement par le rouge d'ani- 
line, par l’hématoxyline et par le chlorure d’or. 

Leur forme n'est pas la même suivant les animaux sur les- 
quels on les obtient. Chez la grenouille (fig.3),lamembranede 
Schwann paraît doublée d’un réseau de forme tubulaire 
dont les mailles petites et régulières sont limitées par des 
travées cylindriques qui sont à peine renflées aux points 
nodaux. Il faut une observation attentive pour voir les fines 
travées rayonnées qui le rattachent à la partie de la charpente 
noueuse qui environne immédiatement le cylindre-axe. 

Chez le lapin, au contraire (fig. 4), la charpente que l’on 
observe après ce traitement dans l’intérieur du tube nerveux 
n’a d'ordinaire pas, à proprement parler, la forme d’un ré- 
seau. D'une enveloppe qui entoure le cylindre axe d'une 
façon discontinue, on voit se dégager des travées rayonnées 
épaisses, qui vont s'anastomoser avec d’autres travées dou- 
blant la gaine de Schwann au-dessous de laquelle elles limi- 
tent incomplètement de grandes mailles quadrangulaires plus 
ou moins arrondies. Les anastomoses de ces travées, qui sont 
loin d’avoir partout la même épaisseur, sont marquées par des 
nœuds ou des renflements notables *. 

Si on traite un nerf frais du lapin (toujours en extension 
physiologique) simplement par l'alcool absolu pendant vingt- 
quatre heures, et que, le plongeant ensuite dans l’eau, on le 
dissocie, on remarque dans les tubes nerveux les plus grê- 
les le réseau corné classique ; dans les tubes les plus épais, 
il existe sous la membrane de Schwann, au-dessous d’un ré- 
seau de forme tubulaire, une couche de myéline continue de- 
venue granuleuse, mais dont la graisse n’a pas été entière- 
ment extraite. 

Cette action de l'alcool est plus intense lorsque l’on a en- 
levé la gaine lamelleuse ou qu’on en a coupé un fragment, et 
qu'ainsi les tubes nerveux sont atteints directement par le 


1 La différence des images que Tizzoni et Pertik ont données du réseau 
ncueux trouve facilement son explication dans ce que nous venons de dire. 
Tizzoni a figuré la charpente du tube nerveux du lapin, Pertik le réseau du 
tube nerveux de la grenouille. 
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réactif; dans ce cas, les tubes nerveux, même les plus épais, 
présentent un réseau noueux complet. 

Si, au lieu d'employer de l'alcool absolu, on emploie de l’al- 
cool ordinaire, le réseau se forme moins complètement ; 
quand l'alcool est étendu de moitié d’eau, on voit l’intérieur 
du tube rempli de formations myéliniques irrégulières, dans 
lesquelles il n’y a plus de réseau noueux. 

Léo Gerlach a signalé le premier les différences que pré- 
sente le réseau noueux suivant le degré de concentration de 
l'alcool que l’on emploie. Pertik; d'après lequel nous le ci- 
tons, insiste sur ces différences. 

Si l’on plonge un nerf frais de grenouille directement dans 
une quantité considérable d’éther (6 à 8 c. cubes) et qu'a- 
près l'y avoir laissé pendant quarante-huit heures on le dis- 
socie dans l’eau, les tubes nerveux isolés se montrent uni- 
formément remplis de petites granulations qui ne sont pas 
très serrées, de telle sorte que l’on aperçoit très bien la gaine 
de Schwann, le cylindre-axe et même les incisures (fig. 9). 
Dans quelques tubes seulement et sur certaines portions, ces 
granulations sont ordonnées de manière à former un réseau 
à mailles très fines. 

Si l'on traite un nerf de lapin directement par l’éther, en 
ayant soin de ne pas prendre un faisceau trop gros, et 
qu'après une macération de plusieurs jours on le dissocie 
dans l’eau, on remarque à l’intérieur des tubes nerveux, 
qui ont à peu près conservé leur diamètre (fg.5), le cylindre- 
axe entouré, par places, comme d’une croûte de matière gra- 
nuleuse de laquelle partent des prolongements également 
granuleux transversaux ou obliques. La plupart de ces pro- 
longements s'arrêtent à peu de distance du cylindre-axe; 
quelques-uns seulement arriventjusqu’àla gaine de Schwann. 
L'espace compris entre le cylindre-axeet la gainede Schwann 
paraît vide à la réserve de ces prolongements. De distance 
en distance seulement et espacées irrégulièrement, on remar- 
que des boules opalines réfringentes que le traitement par 
l’acide osmique colore en gris de fer. 

Si l’on soumet un nerf traité ainsi directement par l’éther 
à l’action de l'alcool absolu pendant vingt-quatre heures, et 
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ensuite à l'ébullition dans l'alcool pendant deux heures, l’as- 
pect des tubes nerveux est notablement modifié; l'enveloppe 
granuleuse du cylindre-axe disparaît en grande partie ainsi 
que ses prolongements, et le cylindre-axe se montre à nu 
dans presque toute sa longueur. De place en place seulement, 
il est entouré d'anneaux ou de diaphragmes constitués par 
une substance compacte et réfringente (fig. 6). 

Revenons au réseau noueux obtenu par l'alcool bouillant 
et l’éther. Nous l'avons traité par la pancréatine et nous 
avons reconnu qu'il est impossible de le dissoudre. Soumis 
à la digestion à 40° pendant plusieurs jours, il ne change pas 
de forme ni chez la grenouille, ni chezle lapin. 

Quant aux tubes nerveux traités simplement par l'alcool 
absolu et soumis à la digestion par la pancréatine, ils ne se 
comportent pas de même chez la grenouille et chez le 
lapin. 

Dans les tubes nerveux du lapin, après vingt-six heures 
de digestion, la gaine de Schwann et le cylindre-axe sont 
conservés ; au lieu de la charpente noueuse, on n'observe 
plus que des bâtonnets allongés (fig.T) très réfringents, di- 
versement placés suivant l'axe de la fibre, mais en général 
à direction longitudinale ; ils sont noyés dans une substance 
nuageuse, d’une faible réfringence, qui occupe l'intérieur 
du tube sans en remplir tout le calibre, car on observe au- 
dessous de la gaine de Schwann des baies qui n’en conlien- 
nent pas. 

Si l'on traite ce nerf ainsi digéré par l’acide osmique, on 
voit que les bâtonnets en question restent absolument inco- 
lores et que la substance nuageuse se colore en gris de fer. 

Cette observation semblerait indiquer qu'outre la graisse 
enievée en partie par l’action de l’alcool absolu, il existerait 
dans le tube nerveux une substance albuminoïde que la pan- 
créatine digère et une substance qu’elle ne digère pas et qui 
se présente ici sous la forme des bâtonnets réfringents que 
nous venons de décrire *. 


‘ Pertik (p. 232) a remarqué, qu'après une longue digestion une partie du 
réseau corné se dissout, et il ajoute que cette portion est d'autant plus con- 
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Les tubes nerveux de la grenouille, au contraire, lorsqu'ils 
ont été soumis à la digestion après traitement par l'alcool 
absolu se montrent cassés en tronçons de longueur variée. 
Ces tronçons (fig. 8), parfaitement cylindriques, ne possèdent 
plus de membrane de Schwann et sont constitués unique- 
ment par la charpente noueuse ou plutôt par la partie tubu- 
laire ; dans quelques-uns d’entre eux on aperçoit encore les 
fragments du cylindre-axe. 

51 l’on compare ce résultat à celui que l’on obtient dans 
les mêmes conditions sur les tubes nerveux du lapin, on 
devra en conclure que la constitution chimique des parties 
homologues n’est pas la même chez ces deux animaux. En 
effet, la gaine de Schwann et le cylindre-axe de la gre- 
nouille sont dissous par la pancréatine, tandis que la gaine 
de Schwann et le cylindre-axe du lapin ne sont pas digérés. 

La longueur des fragments dans lesquels se décomposent 
les tubes nerveux de la grenouille correspond à peu près à 
celle des segments cylindroconiques compris entre les inci- 
sures de Schmidt, ce qui semble indiquer que le réseau noueux 
est interrompu au niveau des incisures. 

En résumé, le réseau noueux que l’on manifeste dans l’in- 
térieur des nerfs, toujours à peu près le même pour le même 
animal ‘ lorsqu'on; l’obtient par les procédés classiques, 
est loin d’être le même si onle produit simplement par l’ac- 
tion de l'alcool. Il diffère alors suivant que l'alcool est plus 
ou moins étendu, et suivant le temps qui s’est écoulé depuis . 
la mort de l'animal ? jusqu'au moment auquel on a pris le 
nerf pour le placer dans le réactif (#). 


sidérable que l'alcool dont on s’était servi pour produire le réseau était 
plus étendu. 

1 Si, chezles différents animaux le réseau noueux prend des formes diffé- 
rentes, ce n'est pas une raison pour qu'il possède réellement ces formes; 
comme nous l’avons montré, la forme du réseau dépend du mode d'action 
des liquides qui le manifestent, et l’on conçoit que cette action s'exerce diffé- 
remment suivant la grosseur des tubes, suivant le plus ou moins de perméa- 
bilité de la gaine de Schwann, gaine dont nous avons reconnu la différence au 
point de vue de la digestibilité chez la grenouille, chez la raie et chez le 
lapin. 

* Henle et Merkel ont déjà signalé cette dernière différence, mais l'ont 
figurée très incomplètement. 

Sur un nerf de lapin laisse dans le corps de l'animal (que nous avions 
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Enfin, si au lieu d’avoir recours au traitement combiné par 
l'alcool et par l’éther, on traite le nerf frais par l’éther direc- 
tement, on n'obtient pas de réseau du tout, ou tout au plus 
on en observe quelques traces. 

Ces variélés considérables de la forme du réseau suivant 
les conditions dans lesquelles on le manifeste, laissent déjà 
supposer qu'il n’est pas prélormé dans le nerf. 

Si nous ajoutons qu'après l’action de l’eau sur le nerf 
frais, on ne peut plus y manifester par le traitement clas- 
sique aucune charpente et que l'on n'obtient à sa place que 
des bâtonnets dispersés, nous devrons en conclure que la 
charpente noueuse ou le réseau dit corné (Aorngerüst), se 
forme dans l’intérieur du nerf par la dissociation de la myé- 
line sous l'influence des réactifs en deux substances, une 
substance grasse dissoute par l’éther, une autre substance 
sur la nature de laquelle nous n'insistons pas et qui pren- 
drait dans l'intérieur du tube nerveux des formes variées. Il 
semblerait même résulter de nos expériences de digestion 
que la myéline contiendrait, outre la graisse, deux substances 
différentes, l’une qui serait digérée par la pancréatine, l’au- 
tre qui resterait sous la forme de bâtonnets réfringents. 

Ce qui confirme l'opinion que nous venons d'émettre sur la 
nature du réseau corné, ce sont les expériences faites sur les 
nerfs dégénérés. Kühne (4, p. 260) dit incidemment à ce 
propos que le réseau noueux se manifeste encore dans les 
points où la myéline commence à disparaître. Cela est vrai, 
et la réserve est prudente. Mais, comme Pertik l’a signalé, 
lorsque la dégénération est bien marquée, il ne se produit 
plus de réseau corné que dans les points où il y avait encore 
de la myéline. 


dépouillé de ses intestins) à la température de 10° à 12°, pendant 44 heures, et 
que nous avons ensuile plongé en extension physiologique dans l'alcool absolu 
pendant 24 heures, la dissociation nous a montré dans les tubes nerveux une 
substance granuleuse qui se colorait en rose par {le picrocarminate et au sein 
de laquelle se remarquaient çà et là des masses réfringentes, colorées simple- 
ment en jaune et affectant quelquefois des formes cristalloides. 

Sur ce même nerf traité par l'acide osmique, nous avons trouvé dans plu- 
sieurs tubes nerveux la myéline disposée en boules ou en chapelet; entre ces 
boules, la gaine de Schwann était revenue sur elle-même et appliquée direc- 
tement contre le cylindre-axe. 

ARCH. DE PHYS., 2€ SÉRIE. — X. 2 
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Nous avons repris ces expériences sur la dégénération chez 
le lapin. | 

Quarante-huit heures après la section, nous avons trouvé 
que les interruptions du réseau noueux n'étaient pas très 
sensibles. Mais, dans deux autres expériences où nous avons 
recueilli le segment périphérique du nerf cinq jours et six 
jours après la section, nous avons pu constater très nettement 
sur des portions de segments traitées l’une par l'acide os- 
mique, l’autre par l'alcool, l'alcool bouillant et l’éther, que 
les images étaient absolument concordantes et en conclure 
que la charpente noueuse ne s'était produite que dans les 
points où 1l était resté de la myéline. 

Du reste, même sans avoir recours à cette comparaison, 
on peut se convaincre que chaque fragment de charpente 
noueuse s’est produit dans un segment de myéline. On voit 
en effet autour de chacun d’eux une ligne délicate, mais 
nette qui indique le contour qu'avait le segment de myéline 
avant d’être dissous par l'alcool et par l’éther. Il est facile 
de s'expliquer pourquoi le contour persiste malgré la dispa- 
rition de la myéline. On sait que, dans les nerfs er voie de 
dégénération, toutes les parties des tubes nerveux dont la 
myéline a disparu sont remplies par du protoplasma. C’est 
ce protoplasma, fixé par l’action de l'alcool, dont le contour 
indique la place occupée par le segment de myéline avant le 
traitement qui l’a transformée en charpente noueuse. 

Entre les tronçons de charpente noueuse, on remarque un 
grand nombre de granulations ayant la même réfrigérence 
que les travées de cette charpente, mais sans aucune conti- 
nuité avec elles. 

Notons encore que ces travées, moins grosses et plus gra- 
nuleuses que dans les tubes nerveux normaux, présentent 
une certaine analogie avec celles du réseau noueux que l'on 
obtient “par les procédés classiques sur des tubes nerveux 
normaux qui ont séjourné d'abord pendant un certain temps 
dans l’eau ou.dans l'alcool au tiers. 

I1 semblerait donc que, dans la dégénération, avant de 
disparaitre, la myéline subisse une première altération, et 
l’analogie que nous venons de relever indiquerait que cette 
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altération est due à l'action des sues de l'organisme sur la 
myéline des tubes nerveux séparés de leur centre. 

Enfin, une dernière preuve que le réseau noueux se forme 
aux dépens de la myéline, c'est qu'on peut le produire, 
comme l'ont fait remarquer déjà Hesse (p. 362) et Pertik 
(p. 231) sur la myéline sortie des tubes nerveux et qui s’est 
étalée sur la lame de verre, en la traitant par le procédé clas- 
sique. Nous avons repris ces expériences et nous avons pu 
obtenir dans les boules irrégulières de myéline étalées sur 
une lame de verre un véritable réseau, analogue à celui que 
figure Pertik. 


III 


Après avoir étudié la « charpente noueuse » des nerfs pé- 
riphériques, et nous être convaincus qu'elle était le produit de 
la dissociation de la myéline, nous avons dû chercher à quels 
éléments correspondait dans les centres nerveux la névroké- 
ratine que Kühne en a extraite : 

Nous avons montré au début qu'après la découverte de cette 
substance, on l’a considérée comme un élément essentiel du 
tissu interstitiel des centres nerveux que, depuis Virchow, 
on nomme névroglie, sans être encore bien d'accord sur sa 
nature et sur sa forme. 

Pour vérifier cette opinion, nous avons dû chercher quelle 
était la substance qui ne se digérait pas dans les centres ner- 
veux, et c’est ainsi que nous avons été amenés à étudier l’ac- 
tion de la pancréatine sur des coupes transversales fines de 
la moelle épinière fraiche du bœuf obtenues après congéla- 
tion. 

in plaçant ces coupes sur la lame de verre et en les exa- 
minant à un grossissement fort (400) diamètres), nous avons 
observé, soit dans la substance grise, soit dans la substance 
blanche dans les points où les éléments étaient un peu écartés 
les uns des autres, les fibrilles bien connues que tous les his- 
tologistes regardent comme un élément essentiel de la 
névroglie,malgré qu'ils ne soient pas d'accord sur leur nature, 
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puisque les uns les considèrent comme des prolongements 
cellulaires, les autres comme provenant de la pie-mère, d’au- 
tres encore comme des fibrilles de nature spéciale. 

Ces fibrilles sont extrèmement fines et ont sur toute leur 
étendue le même diamètre ; elles ne se ramifient pas et ne 
s’anastomosent pas les unes avec les autres ; elles paraissent 
très longues, car on ne voit généralement pas leurs extrémités 
qui se perdent entre les autres éléments. Avec un peu d’at- 
tention, on y reconnaît des caractères différents de ceux des 
fibres connectives qui proviennent de la pie-mère et qui sont 
plus épaisses et plus raides. On les distingue aussi sans peine 
d’autres fibres cylindriques et souples, mais d’un calibre no- 
tablement plus considérable et qui sont des cylindre-axes nus. 
Enfin, quand on a fait une étude un peu attentive des forma- 
tions myéliniques, on ne court aucun risque de prendre pour 
des fibrilles de la névroglie les tubes myéliniques souvent 
irès longs et très minces qui se produisent dans ces prépa- 
rations. 

Nous avons pris une coupe de moelle de bœuf que nous 
venions de faire‘ et après l'avoir étalée sur une lamelle de 
verre, nous avons renversé cette lamelle au-dessus d'une 
cellule de verre contenant quelques gouttes de solution de 
pancréaline. 

Nous avons ensuite placé la préparalion dans la platine 
chauffante à 40° et après avoir faitchoix pour l’observer d’un 
point où les éléments écartés permettaient de voir plusieurs 
de ces fibrilles tendues librement dans le champ du micros- 
cope, nous avons suivi pas à pas l’action du réactif sur ces 
fibrilles. Nous avons constaté qu’au bout de peu de minutes 
elles devenaient plus ténues, puis qu'il se produisait sur leur 


‘ Si l’on place ces coupes dans l’eau et qu'au bout de 24 heures on y recher= 
che les fibrilles, il est impossible de les découvrir. Il est probable qu’elles se 
décomposent spontanément en granulations. Golgi (Rivista clinica, cité dans 
Boll, Arch. f. Psychiatrie,t. 4, p. 131), a déjà fait remarquer que les prolon- 
gements des cellules de Deiters de l'écorce cérébrale, prolongements qui, selon 
toute vraisemblance, sont proches parents des fibrilles de la névroglie, se 
décomposent en granulations bientôt après la mort ; il pense que c'est à leur 
décomposition qu'est due la plus grande partie de la substance granuleuse de 
l'écorce cérébrale. 
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parcours, de distance en distance, des nodules réfringents, 
et enfin au but de vingt minutes les fibrilles avaient disparu, 
ne laissant à leur place, dans le champ qu’elles avaient occupé, 
que ces nodules réfringents qu’elles avaient montré sur leur 
trajet au début de l’action du réactif. | 

Nous avons répété cette même expérience sur une coupe 
oblenue par congélation d’une moelle d'enfant qui nous était 
arrivée dans un état suffisant de conservation. 

Le résultat a été absolument le même ; au bout de vingt mi- 
nutes, les fibrilles de la névroglie ont disparu. 

Les fragments de cette moelle, conservés pendant quelques 
jours dans l'alcool au tiers, nous ont permis d'obtenir par 
congélation des coupes sur lesquelles les fibrilles de la névro- 
glie étaient parfaitement bien conservées. En les soumettant 
comme les fibres fraiches à la digestion par la pancréatine 
neutre dans la platine chauffanteet en les observant constam- 
ment, nous les avons vues disparaitre au bout de septminutes. 
Nous avons répété plusieurs fois cette expérience qui nous a 
toujours donné le même résultat. 

Nous avons eu l’occasion de soumettre à l’action de la 
pancréatine des coupes de la moelle fraiche d’un ataxique 
provenant du service de M. le Dr Debove. 

Dans la partie sclérosée de la moelle, on ne voyait plus, 
sur des coupes après congélation, qu’un nombre très restreint 
de tubes nerveux, et les fibrilles de la névroglie s’y montraient 
très nettement. Elles paraissaient beaucoup plus abondantes 
que dans la moelle normale et s’entrecroisaient en diverses 
directions, mais sans s’anastomoser, ni former de réseau. 

C'était là un objet heureux pour expérimenter l'action di- 
gestive de la pancréatine. En opérant à l’aide de la platine 
chauffante, nous avons observé que toutes ces fibrilles étaient 
digérées au bout de quinze à vingt minutes. 

Ces diverses expériences, dans lesquelles les fibrilles de ia 
névroglie ont été rapidement digérées, suffisent à montrer 
que ces fibrilles ne sauraient être constituées par de la névro- 
kératine. 

Notons encore que, dans toutes les digestions dont il vient 
d'être question, nous avons pu constater de la façon la plus 
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nette que les fragments de la pie-mère et les prolongements 
qu'elle envoyait dans l’intérieur de la moelle n'étaient abso- 
lument pas modifiés. 


On peut tirer de ce fait une conclusion qui ne rentre pas 
absolument dans notre sujet, mais qui est assez importante 
pour que nous y insistions ici. C’est que les fibrilles de la 
névroglie se comportent tout autrement vis-à-vis de la pan- 
créatine que le tissu conjonctif de la pie-mère, 


Nous ne poursuivrons pas plus loin cette question, qui 
nous entrainerait dans le problème compliqué de la structure 
de la névroglie, dans lequel nous ne voulons pas entrer ici, 
et nous revenons à l’objet spécial de nos recherches, la névro- 
kératine. 

Faisons d’abord remarquer que si, dans la moelle fraiche 
du lapin, on fait une injection interstitielle d'alcool absolu, on 
peut en dissocier des tubes nerveux qui portent autour 
de leur cylindre-axe une arborisation irrégulière, signalée 
déjà par Henle et Merkel (4), et dont l’analogie avec la char- 
pente noueuse des nerfs périphériques frappe dès le premier 
coup d'œil. 

Cette observation porte à penser que la névrokératine des 
centres nerveux est, comme celle des neris périphériques, 
un produit du dédoublement de la myéline, et l’on est con- 
firmé dans cette opinion lorsque l’on considère la grande 
quantité de myéline qui se trouve contenue dans le cerveau 
et la moœlle épinière. En effet, non seulement toute la subs- 
tance blanche est composée de tubes nerveux à myéline, 
mais encore la substance grise de la mœlle et l'écorce céré- 
brale sont constituées en grande partie par des fibres pour- 
vues de la gaine médullaire, ainsi qu’il est facile de s’en 
assurer sur des coupes faites après l’action de l'acide osmi- 
que. Aussi la myéline est-elle le seul élément assez abon- 
dant dans le cerveau et dans la mœlle, pour pouvoir fournir 
un produit qui constitue, comme l'ont dit Ewald et Kühne, 
20 p. 100 du résidu sec et dégraissé de ces organes. C’est à 
celte circonstance que Hoppe-Seyler fait allusion dans le pas- 
sage que nous avons cité au début de ce travail lorsqu'il dit 
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que la névrokératine parait surtout appartenir aux fibres 
nerveuses à myéline. 


IV 


Les résultats de nos recherches nous amènent à des con- 
clusions qui ont rapport, les unes à la valeur de la méthode 
que nous avons étudiée, la digestion de la pancréatine, les 
autres à l'existence et à la forme de la névrokératine dans les 
nerfs périphériques et dans les centres nerveux. 

1. Le ferment pancréatique a des qualités digestives très 
variables, suivant l’animal dont on a pris le pancréas (ce 
qui tient peut-être à l'état de la digestion des animaux au mo- 
ment où on les sacrifie), suivant la manière dont on le pré- 
pare (alcool et éther, ou éther seulement), enfin, suivant l'a- 
cide avec lequel on le combine. 

Toutes ces conditions, et peut-être d’autres encore, devraient 
être exactement connues pour que les résultats obtenus par 
les différents observateurs puissent être comparés. 

En second lieu, l’action de la pancréatine varie suivant le 
traitement préalable que l’on a fait subir aux tissus que l’on 
soumet à la digestion. C’est ainsi que la fibrine de bœuf se 
comporte tout à fait difléremment suivant qu’elle est sou- 
mise à la digestion à l'état frais ou après avoir été portée 
à l'ébullition, ou encore après avoir été traitée par l'alcool ou 
par l'alcool et l’éther ou par un acide. C’est ainsi encore que 
la gaine de Schwann de la grenouille qui n'est pas digérée 
à l’état frais, se digère facilement après l’action de lalcool. 

Enfin, lorsque toutes ces conditions sont bien déterminées, 
lorsque l'on opère avec la même pancréatine sur les tissus 
homologues traités de la même façon, ces tissus se com- 
portent de manière très différente suivant les animaux dont 
ils proviennent. C’est ainsi que lamembrane de Schwann 
et le cylindre-axe de la grenouille, après traitement par 
l'alcool, sont digérés par la pancréatine, tandis que dans les 
mêmes conditions, le cylindre-axe et la gaine de Schwann 
du lapin ne se digèrent pas plus qu'à l’état frais. 

Nous pouvons appuyer cette conclusion sur une série 
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d'exemples tirés d'autres tissus que nous avons également 
soumis à l’action digestive de la pancréatine pour mieux 
étudier cette action. 

C'est ainsi que la cornée de la raie (coupe après dessicca- 
tion) se digère dans la pancréatine ; dans la cornée de la gre- 
nouille soumise au même traitement les lames se dissocient, 
les petits faisceaux apparaissent, les cellules sont digérées et 
les noyaux eux-mêmes ne sont plus représentés que par des 
groupes de granulations réfringentes *. 

La cornée du bœuf, au contraire, sur laquelle nous avons 
expérimenté dans les mêmes conditions que sur celle de la 
raie, ne se digère pas. 

La capsule du cristallin du bœuf ne se digère pas; d’après 
Evwald et Kühne, au contraire (&, p. 454), la capsule du cris- 
talhn (ils ne disent pas de quel animal) serait digérée. 

Enfin, d'après Ewald et Kühne (1b1id.), le sarcolemme se 
digérerait, tandis qu'au contraire, d'après Froriep, il ne se 
digérerait pas. En expérimentant sur le lapin, nous avons 
constaté que le contenu du faisceau primitif, après avoir peu 
à peu perdu son aspect strié, finissait par se digérer, mais 
que le sarcolemme n’était pas dissous par le ferment pan- 
créatique. Ce résultat, conforme à celui que Froriep a obtenu, 
ne nous a pas amenés du reste à adopter les conclusions qu'il 
en a tirées au point de vue de l’histogenèse, pas plus que 
nous ne voulons entrer à ce propos dans des considérations 
sur la nature intime des tissus. 

Le seul fait qui semble se dégager de ces résultats divers, 
c'est que les tissus homologues des différents vertébrés peu- 
vent être de nature chimique fort diverse? et qu'il faut se 


. 


! L'image que l’on obtient alors est très analogue à celle que M. Ranvier a 
figurée dans ses Leçons sur la cornée (p. 241, fig. 27) et qui représente les 
résultats de l’autodigestion des cellules après qu’elles ont été traitées par un 
courant d'induction. 

? M. Ranvier a montré (Traité technique d’histologie, p. 505) que, si l’on 
plonge pendant un quart d'heure à vingt minutes une grenouille vivante dans 
de l’eau à 55°, tout son tissu conjonctif devient gélatineux, de telle façon 
que, par exemple, les faisceaux primitifs des muscles s’isolent facilement. Si 
l'on repète cette expérience chez le lapin, on remarque que son tissu conjon- 
tif n’est pas ramolli. Nous rappelons ce fait, parce qu'il vient à l’appui de nos 
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garder de généraliser trop rapidement des observations de 
détail. 

2, Nos études sur la « charpente noueuse » des nerfs péri- 
phériques nous ont montré qu’elle avait, suivant les réactifs 
employés pour la produire, les formes les plus diverses, 
qu’elle ne pouvait plus être manifestée après l’action de l’eau 
ou après la digestion par la pancréatine, et nous ont amenés 
à conclure qu'elle n’est pas préformée dans le nerf. 

D’autres expériences nous ont montré que, dans les nerfs 
dégénérés, cette charpente ne pouvait être manifestée que 
dans les portions des tubes nerveux où il était resté de la 
myéline ; 

Que, dans la myéline sortie des tubes nerveux et répandue 
sur une lame de verre, on pouvait déterminer par l’action de 
l'alcool et de l’éther un réseau analogue ;: 

Enfin que, partout où la myéline prend ces formes variées 
et bizarres que l’on désigne sous le nom de formations myéli- 
niques, il est possible de reconnaître, après l’action de l'alcool, 
des bâtonnets réfringents d'une substance semblable à celle 
des travées du réseau noueux, ce qui nous a amenés à con- 
clure que la charpente noueuse des tubes nerveux était due 
à la dissociation {de la myéline, dont la graisse seule était 
dissoute par l'alcool et par l’éther, tandis qu’une ou peut-être 
deux autres parties constituantes non dissoutes formaient dans 
certaines conditions un réseau serré, dans d’autres une char- 
pente plus ou moins complète, dans d’autres enfin, se mon- 
traient sous la forme de bâtonnets isolés. 

3. Appliquée au tissu des centres nerveux, la méthode de 
la digestion nous a révélé que les fibrilles de la névroglie se 
digèrent rapidement par la pancréatine neutre de porc, tan- 
dis que la pie-mère et ses ramifications restent intactes, 
même après une digestion prolongée dans le même réactif. 

Les autres expériences que nous avons relatées nous ont 
montré que le réseau noueux des centres nerveux se pro- 
duit également aux dépens de la myéline. Comparées avec 


observations sur les différences histochimiques des tissus homologues chez 
les différents animaux. 
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les précédentes, elles nous ont amenés à conclure que la 
névrokératine n'est, ni la névroglie, ni une partie de la né- 
vroglie, et que, dans les centres nerveux comme dans les nerfs 
périphériques, elle n’est pas autre chose qu'un produit de dé- 
doublement de la myéline. 
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EXPLICATION DES FIGURES DE LA PLANCHE. 


FiG. 1. — Tube nerveux du sciatique de la grenouille (R. temporaria (frais 
non tendu traité par la pancratine du porc neutralisée pendant 
2 heures et fixé en suite par l’acide osmique. 

F1G. 2. — Tube nerveux du sciatique de la grenouille traité à l’état frais et 
en extension physiologique, par la pancréatine et fixé ensuile 
par l'acide osmique. 

F1G. 3. — Tube nerveux de la grenouille, traité par l'alcool absolu pendant 
24 heures, par l'alcool bouillant pendant 2 heures et par l'éther 
pendant 24 heures et coloré par l’hématoxyline (réseau noueux). 

Fic. 4. — Tube nerveux du sciatique du lapin, traité par l'alcool absoiu 
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pendant 24 heures, par l'alcool bouillant pendant 2 heures et 
par l'éther pendant 24 heures. Coloration par l’hématoxyline. 


Fic. 5. — Tube nerveux du sciatique du lapin, piongé en extension dans 
l'éther pendant 8 jours, et dissocié dans l’eau. 
Fic. 6. — Tube nerveux du sciatique du lapin, traité par l’éther pendant 


8 jours, par l'alcool absolu pendant 24 heures, par l'alcool bouii- 
lant pendant 3 heures. 

Fic. 7. — Tube nerveux du sciatique du lapin, traité par l'alcool absolu pen- 
dant 24 heures, puis dissocié et soumis dans la platine chauffante 
à la digestion par la pancréatine du porc avec ses acides naturels 
pendant 26 heures. 

Fic. 8. — Tube nerveux du sciatique de la grenouille, traité par l’alcool absolu 
pendant 24 heures, soumis à la digestion par le pancréatine du 
porc neutralisée, fixé par le chlorure d’or et coloré par le picro- 


carminate. 

FiG. 9. — Tubes nerveux du sciatique ‘de la grenouille, dissocié après trai 
tément du nerf par l’éther pendant 48 heures. 

Fiac. 10. — Tube nerveux des cordons antérieurs de la mœælle épinière du bœuf 


après macération des fragments de la mœlle dans l'alcool absolu. 


[I 


LES MICROZYMAS ET LES ZYMASES, 


par M. A. BÉCHAMP, ancien professeur de chimie à la Faculté de médecine 
de Montpellier, membre correspondant de l’Académie de médecine. 


Lesmicrozymas! Le mot est aussi nouveau dans la science 
que la signification physiologique des productions organi- 
sées qu'il désigne. 

Je dis les microzymas comme on dit /es ferments ; maïs, 
d’un point de vue plus élevé,on peut considérer les microzymas 
comme les producteurs des ferments en général, de ceux qui 
sont organisés et, par suite insolubles (car organisation et 
solubilité sont notions contradictoires, puisqu'on ne peut pas 
dire que ce qui est organisé est quelque chose de soluble, 
pas plus qu'on ne dit qu'il est volatil), aussi bien que de 
ceux qui sont solubles. 

Les ferments organisés sont communément rapportés à 
deux types : le type levure de bière et le type bactérie ou 
vibr1ion. 

Il y en a un troisième : le type microzyma auquel se rat- 
tachent des formes intermédiaires entre lui et la bactérie. 

On ne discute plus sur l’organisation de la levure de bière 
et sur sa nature d’être vivant. Mais il faut se souvenir que, 
malgré les démonstrations de Cagniard-Latour et de Turpin 
ou de Schwann, Liebig l’a constamment niée jusque vers la 
fin de sa vie et que Berzélius est mort sans y croire expres- 
sément. 

Les négations de Liebig et de Berzélius ont été la cause 
pour laquelle on a contesté le rôle des infusoires, vibrions et 
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bactéries, dans les fermentations lactique et butyrique, etc. 
Ch. Gerhardt est mort, en 1856, en fidèle disciple de Liebig. 
Aujourd'hui tout le monde admet, d'accord avec les natura- 
listes, que ces vibrions et bactéries sont non seulement orga- 
nisés et vivants, mais les agents producteurs de ces fermen- 
tations. | 

Mais il y a encore des chimistes, et même des physiolo- 
gistes, qui contestent le fait de l’organisation etde la vitalité 
des microzymas. Il est vrai, d'autre part, que certains chi- 
mistes, que je ne veux pas nommer, tout en niant leur orga- 
nisation sous le nom de microzyma, l’admeltent parfaite- 
ment sous d’autres noms. J'y reviendrai plus loin. 

Pour ce qui est des ferments solubles, dont les types les 
plus connus sont la diaslase, la pepsine, la pancréatine, et 
dont on parle encore trop souvent dans le même sens que 
des ferments organisés, je les ai depuis longtemps désignés 
par une expression générique destinée à éviter toute confu- 
sion. J'ai formé pour eux et, pour ceux que j'ai découverts 
le mot de zymase, dont ia racine rappelle qu'ils sont pro- 
duits par les fermenis organisés; et la terminaison qu'ils 
sont solubles comme la diastase. On a ainsi une nomencla- 
ture précise qui désigne sans ambiguïté ce dont on veut par- 
ler. Diastase devient Lordéozymase; pepsine devient gas- 
térozymase; pancréaline devient pancréazymase,; diastase 
salivaire devient sialozymase; synaptase devient l'amyg- 
dalozymase; on a de même la néphrozymase; l'anthozymase. 
Au lieu de désigner, comme M. Pasteur ou M. Berthelot, le 
ferment soluble de la levure de bière par l'expression de fer- 
ment inversif, je l'appelle zythozymase, etc. À ce propos, 
il faut faire remarquer que cette nomenclature ne préjuge 
rien sur la nature de la fonction ou des fonctions d’un ferment 
soluble ; par exemple, l'expression de ferment inversif ne se 
rapporle qu'à la propriété de cette zymase d’intervertir le 
sucre de canne; or, elle peut agir sur l’empois de fécule 
pour le fluidifier et transformer la matière amylacéc inso- 
luble en fécule soluble; la pepsine fluidifie l’empois de Ia 
même manière dans un milieu non acide; l’'amygdalozymase 
_dédouble l'amygdalineetagitsurl'empois;l’anthozymase agità 
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fois sur le sucre de canne pour l’intervertir et sur l’empois 
pour le saccharifier, mais avec moins d'intensité que la dias- 
iase, etc. 

Et pour rendre claire l’idée qui est au fond de ces distinc- 
tions, je dirai que les ferments organisés, chacun selon son 
espèce, produisent leurs zymases, de la même manière que 
le foie produit la bile; c'est-à-dire par un acte de nutrition 
dont {la désassimilalion n’est qu'une phase. Et en ceci, Je ne 
distingue pas un microzyma d’une cellule organisée quelcon- 
que. Au contraire, il deviendra possible, par la suite, de dé- 
montrer que, dans une cellule, comme la levure de bière, ou 
dans des cellules telles que celles des glandes pancréatiques 
ou gastriques, ce sont des microzymas qui sont la cause 
directe de l'activité productrice des zymases, parce qu'ils 
sont ce qu il y a de vivant, au sens chimique, dans ces cellules 
et dans tous les tissus des organismes les plus complexes. 
J'ai dit : vivant au sens chimique, afin de rester dans le même 
ordre d'idées ; mais J'aurais pu dire aussi au sens physiolo- 
gique et histogénique ; ce que J'espère arriver à faireadmettre 
après la démonstration de quelques propositions prélimi- 
naires. 

Ce n’est point par esprit de système que jen suis venu à 
ormuler une telle généralisation. J’ose affirmer que ce sont 
là les conséquences de longues et patientes recherches, dans 
lesquelles la méthode expérimentale a sans cesse été prise 
pour guide. On a dit, encore tout récemment, que les micro- 
zymas étaient le fruit de mon imagination et d'un système. 
Et ce sont des systématiques qui m'accusent ainsi! Non, ce 
n’est pas vrai. En disciple fervent de Lavoisier, je n’ai jamais 
cessé d'appliquer le précepte de ce grand homme que voici : 
« Le seul moyen de prévenir ces écarts (de l'imagination) 
consiste à supprimer ou au moins à simplifier autant qu’il 
est possible le raisonnement qui est de nous et qui seul peut 
nous égarer ; à le mettre continuellement à l'épreuve de l’ex- 
périence; à ne conserver que les faits qui ne sont que des 
données de la nature, et qui ne peuvent nous tromper ; à ne 
chercher la vérité que dans l'enchaînement naturel des expé- 
riences et des observations, de la même manière que les 
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mathématiciens parviennent à la solution d’un problème par 
le simple arrangement des données et en réduisant le rai- 
sonnement à des opérations si simples, à des jugements si 
courts qu'ils ne perdent jamais de vue l’évidence qui leur 
sert de guide. » C’est en appliquant ce précepte avec rigueur 
que je suis arrivé à distinguer les microzymas comme une 
classe nouvelle de productions organisées et que je ne m’en 
suis pas laissé imposer par des apparences. J'espère qu'il 
me sera donné de développer un Jour, dans ces Archives, 
dont l'hospitalité m'a été si généreusement accordée, les con- 
séquences prochaines comme les plus éloignées de leur dé- 
couverte. 

Comment les microzymas ont été découverts. C'est en 
poursuivant la solution d'un problème de chimie que, pour 
la première fois, j'ai aperçu les microzymas. 

On sait que le sucre de canne, en dissolution dans l’eau, 
sous l’influence des acides puissants employés en petite 
quantité, lentement à froid, presque instantanément à l'ébul- 
lition, s’intervertit, c’est-à-dire que la solution de dextro- 
gyre qu'elle était à 15° c., devient lévogyre à la même tempé- 
rature ; avant l’interversion, elle ne réduisait pas le réactif 
cupro-potassique, elle le réduit après parce que le sucre de 
canne, en fixant de l’eau, par une ‘réaction chimique pro- 
fonde, a été transformé dans les deux glucoses, de pouvoirs 
rotatoires inégaux et de sens contraires, qui composent le 
sucre interverti. 

Or, on avait prétendu qu'une solution de sucre de canne 
pur, dans l’eau pure, à froid, s’intervertissait avec le temps ; 
c'est-à-dire qu’une réaction aussi profonde que celle que je 
viens de rappeler pouvait s’accomplir sans aucune cause 
provocatrice quelconque! 

I est inutile de redire ici dans quelles circonstances j'ai 
élé amené, par des recherches de chimie pure d’un tout 
autre ordre, à m'occuper d’un sujet qui touche de si près à 
la physiologie. Mais il est nécessaire de rapporter avec un peu 
de détail l’observation qui a été le point de départ des études 
successives que j'ai publiées sur les microzymas de diverses 
origines. 
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C'était en 1854, à Strasbourg, dans le laboratoire de l'École 
supérieure de pharmacie. Jde voulus répéter l'expérience par 
laquelle on croyait démontrer l'interversion spontanée du 
sucre de canne. 

Une solution de ce sucre très pur, dans l’eau distillée, a été 
abandonnée à elle-même dans un flacon bouché à l’émeri. 
En même temps, des solutions au même titre de sucre de 
canne additionnées, l’une de chlorure de zinc fondu, les autres 
de chlorure de calcium ont été placées dans les mêmes con- 
ditions. Au moment où elles venaient d’être faites et filtrées, 
on a déterminé la rotation que ces solutions imprimaient au 
plan de polarisation dans un tube de 200"*. Pour connaître 
l'altération subie par le sucre de canne, j'ai déterminé à di- 
verses époques les déviations que les mêmes solutions fai- 
saient subir au plan de polarisation dans un tube de même 
longueur. L'expérience a duré du 16 mai 1854 au 3 février 
1855. Les résultats sont consignés dans le tabieau suivant : 


16:r,365 
de sucre de canne 
dans 409cc 


de solution. 


DÉVIATION | DÉVIATION | DÉVIATION | DÉVIATION | DÉVIATION | DÉVIATION 


16 mai ai g ai 45 juin 29 août | 3 février 


220,85 
— 920,10 
920,17 
-L 220,10 


1 Solution de chlorure de zinc fondu au 1/4. 

? Solution de chlorure de calcium équivalente au poids du chlorure de zinc. 
3 Solution de chlorure de calcium au quart. 

# Des moisissures apparaissent; elles n’augmentent pas sensiblement. 


La solution dans l’eau distillée varie, puisque la déviation 
du plan de polarisation va en diminuant de telle sorte que, 
dans l’espace de 9 mois environ, elle a passé de 23°,88 à 7°,8. 
En publiant ces résultats, j'ai conclu que, vraiment, l’eau 
froide, avec le temps, était capable d’intervertir le sucre de 
canne, puisque la rotation diminuait insensiblement pour aller 
vers zéro et pouvait passer à gauche. Mais pourquoi le chlo- 
rure de calcium et surtout le chlorure de zinc, qui est un sel 
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à réaction acide, empêchent-ils cette interversion, c’est-à-dire 
l’eau de se combiner avec le sucre de canne? 

Parmi les observations de cette longue expérience, il yen a 
une que je dois faire ressortir. Dans la solution sucrée faite 
avec l’eau pure, 1l y a des moisissures; il n’y en a point dans 
les trois autres. De cette simple remarque à la question : 
« Les moisissures seraient-elles la cause de l'interversion? » 
il n'y avait pas loin; ce fut un trait de lumière, et c’est par 
là qu'une recherche de chimie pure est devenue le point de 
départ d’une étude de physiologie que, au milieu d’autres 
travaux, je poursuis sans relâche depuis lors. 

Et, pour comprendre mon insistance, il ne faut pas oublier 
qu'en 1855 c'était une grande nouveauté que cette simple 
question : « Les moisissures sont-elles douées d’activité ch1- 
mique ? » En effet, la théorie de la fermentation de Cagniard- 
Latour était repoussée par la généralité des chimistes et des 
physiologistes. Bien plus tard, en 1860, M. Pasteur niait qu'il 
y eût, dans la levure de bière même, un pouvoir quelconque 
d'intervertir le sucre de canne. 

Mais à cette question en succéda aussitôt une autre, que 
voici : « Quelle est l'origine des moisissures qui apparaissent 
dans l’eau sucrée ? » 

Pour y répondre, après divers essais plus ou moins probants, 
J'ai institué des expériencés qui ont été poursuivies sans 
interruption et variées, depuis le mois de juin 1856 jusque 
vers la fin du mois de décembre 1857, époque où elles ont été 
communiquées à l’Académie des sciences ‘. 

Ces nouvelles expériences ont été entreprises avec la préoc- 
cupation que les moisissures des solutions sucrées faites avec 
l'eau pure avaient pour origine les germes de l'air. Or, en 
préparant ces solutions de façon à éloigner ou à annihiler 
l'influence de ces germes, le sucre de canne restait inaltéré, 
ne s’intervertissait pas ?, toutes les fois qu’une moisissure ou 


! Comptes rendus hebdomadaires des séances de l’Académie des sciences, 
janvier 1858. 

? Voir pour les détails : Annales de chimie et de physique (3), t. LIV, 
p. 28; 1858), le mémoire intitulé : De l'influence que l'eau pure ou chargée 
de divers sels, exerce à froid sur le sucre de canne, 
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quelque autre forme organisée n’apparaissait pas, ou enfin 
qu’un agent chimique de fonction plus ou moins analogue à 
celle des acides n'intervenait pas. 

Il est superflu d’exposer ces expérientes en détail; mais il 
est indispensable de faire connaître la première tentative qui 
ait été faite de changer la méthode des antihétérogénistes, 
parce que son application a permis non seulement de décou- 
vrir la véritable nature des germes de l'air qui sont des 
microzymas; mais de démontrer que certaines granulations 
moléculaires des auteurs sont pareillement des microzymas ; 
et aussi parce que cette nouvelle méthode appliquée à la 
chirurgie a été le point de départ des pansements antisep- 
tiques de M. Lister. 

On sait que la méthode des antihétérogémistes consiste : 
à tuer les germes par l’application de la chaleur aux infu- 
sion que l’on veut empêcher de produire des infusoires (Spal- 
lanzani) ; à ne laisser rentrer l’air, au contact des infusions 
bouillies, qu'après qu’il a traversé des tubes portés à une 
température plus ou moins élevée (Schwann, Helmholtz, 
Pasteur), ou de l’acide sulfurique, de la potasse caustique 
(Schultze),ou après qu'il a filtré sur une colonne de coton 
(Schrœder et Dusch). 

La nouvelle méthode consiste à introduire dans les solu- 
tions exactement filtrées, bouillies ou non (il y a des solutions, 
celle de lalbumine par exemple que l’on ne peut pas faire 
bouillir), et encore filtrées, de la créosote ou de l’acide phé- 
nique à dose non congulante : une, deux ou trois gouttes de 
ces agents par 100 centimètres cubes de liqueur. 

Eh bien, l’eau sucrée, ainsi additionnée de créosote ou 
de phénol, au contact d’un volume limité d’air qui n’a été 
soumis à aucun traitement, ne laisse plus apparaître de 
moisissures, ni de productions organisées d'aucune sorte et 
ne s'intervertit pas, ne s’altère pas. Dans ces conditions, j'ai 
conservé l’eau sucrée avec son pouvoir rotatoire invariable 
pendant plus de dix ans, c’est-à-dire indéfiniment, 

Il se trouva donc que la créosote agissait comme le chlo- 
rure de zinc et le chlorure de calcium pour empêcher la 
naissance des moisissures et l’interversion du sucre de canne. 
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Il y a des sels qui sont doués des mèmes propriétés que les 
deux précédents. Mais en introduisant dans mes solutions su- 
crées certains sels neutres, je favorisais au contraire la naïis- 
sance et la multiplication des moisissures et, par suite, l’in- 
terversion. Ces dernières expériences ont été comme le point 
de départ des recherches de M. Raulin sur la culture de l'as- 
gillus où du penicillum. 


L'interversion du sucre de canne en solution aqueuse est 
donc corrélative du développement des moisissures. Celles-ci 
sont, dans les diverses expériences, de diverse nature. Dans 
quelques cas, dans l'eau sucrée sans addition, ce que je 
nommais moisissure était représenté par de petits corps que 
je ne savais pas autrement désigner ; c’étaient des granula- 
tions moléculaires que, plus tard, j'ai appelées microzymas, 
ne pouvant les comparer à rien de connu. La matière qui 
se développe dans l'eau sucrée, disais-je, se présente tantôt 
sous la forme de petits corps isolés, tantôt sous la forme de 
volumineuses membranes incolores qui sortent tout d’une 
pièce des flacons. 


Ïl importe au développement du sujet que j’expose, de redire 
en peu de mots les conséquences que je déduisais en 1857 
des expériences commencées en 1855. Les voici : 


Les moisissures ne se développent pas à l'abri de l'air et, 
dans ce cas, la dissolution sucrée conserve son pouvoir rola- 
toire intact. 


La liqueur des flacons qui ont été ouverts, qui ont eu le 
contact de l'air, a varié avec le développement des moisis- 
sur'es, 

Et, comme à l'époque où j'écrivais, la théorie de Liebig, 
c'est-à-dire la théorie de l’altéralion des matières albumi- 
noides comme cause de fermentation, était très généralement 
acceptée, je disais : « Mais, dans mes dissolutions il n'existe 
pas de substances albuminoïdes ; elles étaient faites avec du 
sucre candi pur, lequel, chauffé avec la chaux sodée récente, 
ne dégageait pas d'ammoniaque. Il paraît donc évident que 
des germes apportés par l'air ont trouvé dans la solution 
sucrée un milleu favorable à leur développement, et il faut 


36 A. BECHAMP. 


admettre que le ferment est produit ici par la génération de 
végétations mycétoïdes. 

Le sucre de canne ne s’étant interverti que consécu tivement 
au développement des moisissures, 11 est naturel d'admettre 
que la modification se fait par leur intermédiaire. 

Les moisissures agissent à la manière des ferments. 

Les moisissures formées, chauffées avec la potasse caus- 
tique, dégagent de l'ammoniaque en abondance, c’est-à-dire 
contiennent de la matière albuminoïde. 

Les moisissures excitent très rapidement, entre 15 et 30”, 
l'interversion du sucre de canne. 

La créosote, à dose non coagulante, n'empêche pas l’inter- 
version du sucre de canne par les moisissures déjà déve- 
loppées. 

La transformation que subit le sucre de canne en présence 
des moisissures peut donc être assimilée à celle que la dias- 
tase fait éprouver à la fécule.. 

Le sucre interverti n'est pas le seul produit qui prenne 
naissance. En effet, la liqueur, lorsque la rotation a diminué 
sensiblement pour aller vers la gauche, est constamment acide. 
L’acide formé contribue sans doute pour sa part à hâter l’in- 
terversion. 

Plusieurs sels n’empêchent pas le développement des moi- 
sissures, et l’interversion est alors plus rapide que pour les 
liqueurs sucrées dans l’eau pure, comme si les germes des 
végélalions élémentaires trouvaient là un terrain mieux pré- 
paré !. 

L'eau froide n’agit sur le sucre de canne (c'est-à-dire ne se 
combine avec lui pour former du glucose) que lorsque les moi- 
sissures sont développées ; la transformation est due à une 
véritable fermentation et à la formation d’un acide, consécu- 
tivement à la naissance du ferment. 

La créosote, qui empéche l'évolution des germes de l'air 


{ Plus tard, dans une discussion, Payen me fit remarquer qu’il ne compre- 
nait pas que les moisissures pussent se développer dans l’eau sucrée pure, 
puisque, à tout organisme, les matières minérales sont nécessaires. J'ai ré= 
pondu qu’elles les empruntaient au verre, lequel, comme on le sait depuis 
Lavoisier, était attaqué par l’eau. 
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el la naissance des moisissures, même au contact de l'air, 
empêche corrélativement l'interversion et les autres transfor- 
mations du sucre de canne dans l’eau pure. 

Les expériences que je viens de résumer, je les ai données 
comme contraires à la doctrine des générations spontanées, 
et il m'est doux de rappeler ici que M. Brown-Séquard, en les 
signalant alors, leur attribua la même signification. Pour en 
bien comprendre la portée, il faut se souvenir qu’en 1856, et 
même beaucoup plus tard, les naturalistes, les physiologistes 
et même les chimistes, tout en se préoccupant de l'origine 
des infusoires, ne leur accordaient aucune attention sous le 
rapport des actions chimiques qu’ils exercent. On connaissait 
leur présence dans les infusions ou dans les milieux en fer- 
mentation, mais on leur atiribuait s1 peu le rôle prépondérant 
dans l’accomplissement du phénomène de l’altération cons- 
tatée, que les spontéparistes tout comme les chimistes, à 
l'exemple de Ch. Gerhardt, admettaient que la fermentation 
était une condition de 1a naissance des animalcules, celle-là 
précédant la naissance de ceux-ci ; c'était là comme une appli- 
cation de l'adage des anciens : 


Corruplio unius, generalio alterius. 


Et il n’est pas superflu de faire observer que les conséquences 
que je viens de reproduire, comme découlant de mes recher- 
ches,; sont antérieures à l’époque où M. Pouchet souleva de 
nouveau les vives discussions relatives à la doctrine des géné- 
rations spontanées. Naturellement, j'intervins dans le débat, 
en appliquant ma méthode. Ce me fut une occasion de mon- 
trer son excellence et son étendue. 

Je fis voir que les solutions ou les infusions des substances 
les plus altérables et les plus complexes : 

Infusion de levure faite à froid ou à 40°; 

Bouillon de levure, concentré ou étendu ; 

Bouillon de levure sucré ; 

Solution de zythozymase; 

Solution de diastase et de sucre ; 

Solution de gélatine ; 


38 As BÉCHAMP. 


Solutions de sucre et de gélatine ; 

Solutions d’albumine : 

Solutions d'acide tannique ; 

Infusions végétales et animales diverses : 

Créosotées ou phéniquées à dose non coagulante (1 à 
3 gouttes par 100) bien filtrées et conservées dans des vases 
propres, simplement fermés par du papier, se conservaient 
inaltérées et sans qu’apparussent des infusoires ou des moi- 
sissures. La diastase ou la zythozymase conservaient toute 
leur activité transformatrice, l’une sur la fécule hydratée, 
l’autre sur le sucre de canne. 

Les mêmes solutions, employées comme témoin, faites au 
même moment, non créosotées ou phéniquées, laissaient rapi- 
dement apparaître des infusoires ou des moisissures et s’alté- 
raient plus ou moins profondément. Je rapporte ici deux de 
ces expériences, parce que l'altéralion provoquée est mesu- 
rable et qu'il en ressort des conséquences importantes. 

A. Dans 200 grammes de bouillon de levüre fait à l’ébul- 
lition (100 grammes de levûüre pour 1,000 grammes d’eau), on 
dissout 40 grammes de sucre de canne pur ; on en fait deux 
parts égales : dans l’une, on ajoute 2 gouttes de créosote. 
Les deux solutions, après une filtration soignée, sont parfai- 
tement limpides et assez peu colorées pour pouvoir en prendre 
la rotation au saccharimètre. Elles ne réduisent pas Le réactif 


cupropotassique, et leur déviation polarimétrique est, dans 
un tube de 200 millimètres : 


a j— + 29,8 


x. Liqueur créosotée. — Pendant deux mois, elle conserve 
sa limpidité; ne réduit pas le réaclif cupropotassique et dévie 
de la même quantité à droite le plan de polarisation. 

8. Liqueur non créosolée témoin. — Trois jours après, elle 
louchit, mais ne réduit pas encore le réactif cupropotassique ; 
le quatrième jour, le microscope révèle des corpuscules orga- 
nisés, le réactif cupropotassique est réduit, 1l y a indices de 
fermentation et la déviation du plan de polarisation vers la 
gauche indique une rapide interversion. 
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B. Dans une autre solution de diastase très active (liqué- 
fiant et sacchariliant instantanément l’empois de fécule), on 
dissout une certaine quantité de sucre de canne pur, La dévia- 
lion du plan de polarisation, dans un tube de 200 millimètres, 
se trouvait aussi de : 


«== =290,8. 


De la solution, on fait trois parts dont l’une a été créosotée 
comme à l'ordinaire. 

2. Solution non créosotée. — Ella a été maintenue pendant 
trois jours, en vase clos, dans une étuve chauffée à 40°-60°, 
La rotation n’a pas varié : la diastase est donc sans action 
sur le sucre de canne ; 

B. Solution non créosolée. — La seconde partie de la solu- 
tion non créosotée à l'air, température ordinaire. Elle perd 
bientôt sa limpidité; elle se trouble de plus en plus et de 
très petits globules sphériques, isolés ou concatennés, d’au- 
tres un peu allongés et granuleux, apparaissent. 

Dans l’espace de 20 jours le plan de polarisation était : 


aj —=— 9,6. 


La liqueur était devenue très acide. 

y. Solution créosotée. — Elle reste incolore et limpide, et 
après un mois elle est encore neutre, ayant conservé son pou- 
voir rotatoire. 

Voici les conséquences de ces deux expériences. La créo- 
sote a non seulement empêché l'apparition des infusoires, 
mais l’altération et du sucre et de la diastase, ou des maté- 
riaux du bouillon de levure. Avant mes études, ne tenant pas 
compte de la présence des infusoires, on aurait conclu, comme 
Liebig, qu'à la longue la diastase ou les matériaux du bouil- 
lon de levure s’altéraient et devenaient capables d'inter- 
vertir le sucre de canne et de le faire fermenter. La conclu- 
sion que j'en ai ré et dont J ai démontré ailleurs la justesse, 
c'est que les productions organisées, nées dans les infusions, 
se nourrissant des matériaux de ces infusions, produisaient et 
sécrétaient la zymase intervertissante, tandis que, par un tra- 
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vail intérieur d’assimilation, elles faisaient fermenter d’une 
certaine manière (alcooliquement, acétiquement ou lactique- 
ment, etc.), le glucose produit. 

Mais j'insisterai dans un prochain Mémoire sur cette face 
de ces études. Pour le moment, je veux seulement faire res- 
sortir la valeur de la nouvelle méthode d'observation. 

On sait que les spontéparistes, depuis Needham, admettent 
une faculté qgénésique, une force végétative dans la matière 
des infusions, en vertu de laquelle elles produisent sponta- 
nément des infusoires divers ou des moisissures. 

J'ai répondu, depuis longtemps, qu'il est impossible d’ad- 
mettre une semblable faculté ou force dans une dissolution 
aqueuse de sucre de canne. Et comme non seulement le sucre 
de canne en solution peut laisser apparaître des moisissures, 
mais une solution de tannin, d’acétate de soude, d’oxalate 
d’ammoniaque, de sulfate de magnésie ou d’alumine, d’alun 
ou même d'acide arsénieux, on voit qu’il n'y a pas d’autre 
explication que celle de Spallazani, les germes de l'air. J’ai 
vu l’eau distillée, contenue dans un vase de verre, laisser 
apparaître des moisissures. Évidemment, l’eau distillée n’est 
pas organisable. J'ai laissé pendant quatre ans s’accumuler 
les moisissures dans deux ou trois litres d'eau distillée con- 
tenue dans une grande fiole de verre simplement fermée par 
un papier. J’ai distillé cette eau et y ai trouvé de l'alcool, de 
l’acide acétique et des produits solubles, organiques, non 
autrement examinés. Puisqu'on ne peut pas dire que l’eau 
distillée fermente, j'ai conclu que l'alcool, l'acide acétique, etc., 
étaient produits par les moisissures dans leur tissu. C’est là 
une conséquence de ma théorie physiologique de la fermen- 
tation alcoolique, suivant laquelle la levûre forme l'alcool en 
elle, comme le foie forme le sucre, la bile, etc., ou l’orga- 
nisme animal, l’urée. 

On sait aussi que les hétérogénistes reprochent à ceux qui 
font bouillir les infusions et calcinent l'air pour tuer les 
germes, de détruireles facultés génésiques de la matière orga- 
nique de ces infusions et d’altérer en quelque chose les pro- 
priétés de l'air. Malgré les observations relatives à l’eau sucrée 
et aux dissolutions de substances purement minérales qui 
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laissent apparaître des moisissures et que la créosote ou l'acide 
phénique empêchent de moisir, on n’a pas manqué d'adresser 
à la nouvelle méthode le même reproche. Pouchet, avec sa 
verve bien connue, soutenait que je tuais les facultés géné- 
siques des infusions et les organismes avant qu'ils ne naquis- 
sent. J'eus beau répondre que le reproche n'était pas fondé, 
puisque les moisissures nées dans l'eau sucrée, isolées et 
lavées, mises dans de nouvelle eau sucrée préalablement 
créosotée, n'en opéraient pas moins l’interversion et la fer- 
mentation : rien n’y fit. 

I fallut donc démontrer directement que les germes de l'air, 
malgré la présence de la créosote ou de l'acide phénique à 
dose non coagulante, pouvaient, sans production de moisis- 
sures, opérer l'interversion du sucre de canne. 

J'ai dit plus haut que la créosote empèche l’interversion 
d’une solution de sucre de canne et la naissance des moisis- 
sures, lorsque la quantité d’air est limitée. Il en est autre- 
ment lorsque la même solution est traversée pendant long- 
temps par un courant d'air continu. Voici l'expérience : elle 
permet de reconnaitre quelle est la nature essentielle des 
corpuscules organisés de l'atmosphère. A l’aide d'une dispo- 
sition et de précautions particulières , j'ai fait passer par 
aspiration un courant d'air pris dans un jardin, loin de la rue, 
dans une solution à 20 0/0 de sucre candi pur et assez forte- 
ment créosotée (4 à » gouttes pour 100). L'air ayant passé 
pendant 48 heures dans la solution, celle-ci était troublée par 
quelque chose de très fin restant longtemps en suspension. 
L'examen microscopique le plus attentif, à l’aide de l'objectif 
à immersion n° 71 de Nachet, ne laissa voir dans la préparation, 
que des corpuscules de l’ordre des granulations moléculaires, 
apparaissant comme de petites sphères de 0"",001 à 0°*,0005, 
À peine voyait-on par-ci par-là quelque chose pouvant être 
pris pour une spore et quelques débris informes. Le courant 
d'air ayant encore été continué pendant quelques jours, un 
nouvel examen fit voir un plus grand nombre de ces corpus- 
cules ; et en examinant la préparation quelques jours plus 
tard, les mêmes corpuscules apparurent sous la forme de très 
. petites bactéries ou sous celle de productions affectant l'appa- 
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rence d'articles en forme de 8 de chiffre. En même temps, le 
sucre s'intervertissait peu à peu, mais les moisissures n ap- 
paraissaient pas. 

L'objection de M. Pouchet tombait ainsi complètement, je 
ne tuais ni la faculté génésique de la solution sucrée, ni les 
germes que l'air apportait dans ma liqueur, puisque le sucre 
s’y intervertissait. 

Cette expérience est fondamentale; il faut l'interpréter en 
la rapprochant de celle qui m'a fait découvrir les petits corps 
isolés de mes premières observations. 

Lorsque la quantité d'air en contact est limitée, le nombre 
des granulations l’est également et leur activité chimique 
proportionnelle à leur nombre : elle peut être si petite que 
les moyens de dosage sont incapables de la déterminer, 
la quantité de sucre transformé étant de l’ordre non mesu- 
rable ; en outre, la présence de la créosote empêchant le 
développement des moisissures (c'est un fait), la masse trans- 
formée n’augmente pas. Mais lorsque le volume de l'air qui 
traverse la solution est très considérable, le nombre des gra- 
nulations étant énorme, le sucre subit leur influence, il s’in- 
tervertit et le changement de milieu qui enest la conséquence 
amène les transformations morphologiques (formes en 8 de 
chiffre, bactéries grêles) que j'ai signalées; la créosote em- 
pêchant toujours la naissance des moisissures. 

La créosote ou l'acide phénique, à dose non coagulante, ne 
tuent donc pas les granulations chimiquement actives que 
l'air contient, mais 1ls empêchent le développement des moi- 
SISSUres. 

Les corpuscules organisés de l'atmosphère sont donc essen- 
tiellement de la même apparence que ce que les histologistes 
ont appelé les granulations moléculaires ; nous verrons plus 
loin à quelle occasion je les ai nommées d’un nom, microzyma, 
qui signifie qu'ils sont les plus petits des ferments 1. 

Résumons cette partie de mon travail : 


* Voir en Comptes rendus hebdomadaires des séances de l’Académie des 
sciences, t. LXXIV, p. 629 et t. LXXV, p. 1285 la Note intitulée : Sur la 
nature essentielle des corpuscules organisés de l'atmosphère et sur la part 
qui leur revient dans les phénomènes de fermentation, 1872. 
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1° La créosote ou l’acide phénique, empêche, quand le 
volume d'air en contact est limilé, la naissance des infu- 
soires dans les solutions les plus diverses, et par suite, toute 
transformation chimique des matières dissoutes. 

% Les mêmes agents, dans les mêmes conditions, n’em- 
pêchent pas les granulations moléculaires ou microzymas 
atmosphériques en masse, n1 les moisissures d'intervertir le 
sucre de canne. 

3° Il n’y a pas de faculté génésique dans la matière chi- 
mique, dans un principe immédiat organique considéré en 
lui-même, ni dans un mélange complexe de principes immé- 
diats divers, organiques et minéraux, tels, par exemple, que 
le bouillon de levüre sucré ou une solution de blanc d'œuf, elc., 
ou telle infusion que l’on voudra. 

Ces résultats ont conduit à de nouvelles observations. On en 
comprendra l'importance en lisant la réponse à une lettre que 
M. Dumas m'avait adressée; en même temps qu’on y trou- 
vera quelques développements théoriques que je n'ai pas 
encore donnés. 

L'illustre savant, qui avait bien voulu prendre quelque 
intérêt à mes études, me faisait l'honneur de m'écrire à 
Montpellier : 

« Pourriez-vous me dire ce qu’on pense du choléra dans 
votre faculté ? Vous êtes assez voisin de Marseille pour 
savoir à quoi vous en tenir. [ei nous sommes peut-être sous 
une impression optimiste qui nous sera fâcheuse, non qu'on 
ne soit prêt à le subir, mais parce qu’on veut encore lui 
dénier son caractère asiatique et essayer d’y voir une affaire 
locale. 

À cette question s’en rattachent deux autres : à votre avis 
quelle est la substance la plus propre à tuer les animalcules 
ou leurs germes ; quelle est la substance la plus propre à tuer 
les ferments ou végétaux microscopiques ou leurs germes ? » 

Le 26 septembre 1865, je répondais à ‘ une partie de cette 
lettre dans les termes suivants : 


? M. Dumas voulut bien publier cette réponse dans les Annales de Chimie 
et de Physique, 4° série, t. VI, p. 248. 
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« Si j'en juge par mes expériences, la créosote " est l'agent 
qui s'oppose le mieux au développement des organismes fer- 
ments ; sous son influence, à la dose de une à deux gouttes 
par 100% le liqueur, j'ai pu conserver intactes, pendant très 
longtemps, rien n’empèche de dire indéfiniment, les liqueurs 
les plus altérables : l'eau sucrée pure ou additionnée de sels 
divers, de gélatine, de bouillon de levüre ; le bouillon de 
levüre lui-même, des liqueurs albumineuses, dissolutions de 
zymase, d'anthozymase, l'urine, etc. 

Il est vrai que toutes ces expériences faites au contact 
d’un assez grand volume d’air, l’étaient dans des fioles dans 
lesquelles ce gaz ne se renouvelait que lentement. Dans ces 
cas là, dans les vases témoins contenant les dissolutions non 
créosotées, je n'ai jamais vu apparaître que des ferments 
végétaux ou des infusoires inférieurs, vibrions ou bactéries 
qui ne sont elles-mêmes que des végétaux. 

Cependant comme dans toutes ces expériences, rien qui 
ressemblât aux infusoires supérieures (kolpodes, etc.) ne s’é- 
tait développé à aucun moment de leur durée, je crois que 
l’on peut dire que le même agent peut s'opposer à l’éclosion 
des œufs de ceux-ci, comme à la germination des spores de 
ceux-là. 

Cela n’a rien de surprenant d’après les auteurs, puisque la 
créosote est un agent antiseptique. Pourtant, il faut s’enten- 
dre. Certainement, si l’on emploie la créosote, et autres 
substances analogues, en grande quantité,à dose coagulante, 
toutes les fermentations sont arrêtées ; mais si l’on opère dans 
les conditions où je me suis placé, il n’en est plus ainsi et 
l'on peut dire alors: « Ce qui tue les germes peut fort bien, 
les conditions restant les mêmes, ne pas tuer les êtres qui en 
proviennent. » 

Ainsi, dans mes expériences sur la fermentation alcooli- 
que, j ai constamment vu le chlorure de calcium en dissolu- 
tion concentrée s'opposer au développement des moisissures 
et à la transformation du sucre de canne. Une ou deux gout- 
tes de créosote par décilitre de dissolution ont constamment 


1 À cette époque on vendait l'acide phénique pour créosote 
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produit le même effet, lors même que la liqueur sucrée état 
additionnée de matières animales, gélatine, salive filtrée, 
bouillon de levüûre, dissolution de zymase, etc. Mais, chose 
digne d'attention, et qui n'a pas été assez remarquée, la 
créosote ne s'oppose en aucune façon à la vie des ferments ni 
des animalcules une fois développés. Ainsi, les moisissures 
nées dans l'eau sucrée, étant introduites dans une liqueur 
sucrée préalablement créosotée intervertissent et font fermen- 
ter le sucre de canne. Les ferments qui provoquent les fer- 
mentations dites alcoolique, lactique, butyrique, ne sont 
pas non plus tués lorsqu'on ajoute la créosote, à la même 
dose dans le milieu fermentant : le phénomène s’accomplit 
et s'achève aussi complètement qu'avant l'addition. Pour 
tuer les ferments et les animalcules déjà développés, il faut 
des agents plus actifs ou la créosote à haute dose. 

La théorie de ces faits, la voici : 

Huber, de (tenève (ce fait a été rapporté et confirmé par 
M. Chevreul) avait remarqué que l'essence de térébenthine 
s'opposait à la germination des haricots et autres graines. 
Ses vapeurs, dans une enceinte close, tuent le germe et le 
jeune végétal à peine éclos, mais n’empêchent pas ultérieure- 
ment le végétal de se développer, s’il est assez robuste. Il en 
est évidemment de mème de l'influence de la créosote dans les 
expériences sur les fermentations spontanées. Cette théorie, 
je l'ai développée dans mon Mémoire sur les générations 
spontanées. J’en ai fait l’objet d’une communication à la 
Société d'agriculture de l'Hérault à la suite de votre rapport 
au Sénat sur la maladie des vers à soie. Voici le résume de 
cette communication : 

« M. Béchamp pense que la créosote pourrait être essayée 
«comme moyen de combattre la maladie des vers à soie ; 
«c’est, dit-il, une substance qui s'oppose à la germination 
« des spores d’un grand nombre de cryptogames et à l’éclo- 
« sion des œufs d’une foule de microzoaires ; elle n’em- 
« pêche pas cependant les cryptogames et les microzoaires 
« de vivre. Une fois les vers nés, on pourrait, dit-il, intro- 
« duire dans les chambrées des tampons imbibés de créo- 
« sote et empêcher ainsi la germination et la naissance des 
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« parasites. On voit, sous l'influence de la térébenthine et 
« de la créosote, les pois et les haricots confinés dans des 
« espaces fermés, ne pas germer. Ne pourrait-on pas empê- 
« cher les propagules du parasite de se reproduire et arrêter 
« les germes de la maladie si celle-ci est due à des cryptoga- 
« mes ou à des microzoaires. » 

M. Masse, dansle service de M. Bouisson, a guéri le sycosis 
parasitaire à l’aide de la créosote. « La créosote, dit le jeune 
« médecin, ne devait point tuer immédiatement le parasite 
« développé, puisque d’après M. Béchamp, elle n’arrèle pas 
« immédiatement une fermentation qui a commencé. Elle 
« s'oppose au développement ultérieur des spores, elle crée 
« dans les follicules pileux un terrain stérile dans lequel le 
« cryptogame ne pourra que s’épuiser et mourir. Mes prévi- 
« sions ont été parfaitement réalisées: la créosote a réussi 
« comme parasilicide beaucoup plus rapidement que les pré- 
« parations toxiques employées jusqu'ici. » Les chefs de ser- 
vice ont vérilié ces faits de guérison. 

La craie et le lait contiennent des êtres vivants déjà déve- 
loppés, fait qui, observé en lui-même, est prouvé par cet 
autre fait, que Ja créosote, employée à dose non coagulante, 
n'empêche pas le lait de se cailler plus tard, ni la craie de 
transformer, sans secours étranger, le sucre et la fécule en 
alcocl, acide acélique, acide lactique et acide butyrique. 

Quant à la putréfaction des œufs dans les expériences de 
M. Donnée et la putréfaction de la viande, elles reconnaissent 
une autre cause que la naissance d'organismes ferments. 

Je serai heureux si cette communication répond à la pensée 
qui a dicté vos questions. » 

Je n'ai pas hésité à reproduire cette lettre, parce qu'elle 
exprime très nettement quelles étaient mes préoccupations 
à la date où elle a été écrite. Elle résume suflisamment les 
résultats obtenus par la nouvelle méthode d'investigation 
et en fait prévoir d’autres. 

La craie el ses microzymas. Dans la lettre à M. Dumas 
je disais que la craie contient des êtres vivants. Depuis plu- 
sieurs années je poursuivais la démonstration de ce fait. Tout 
le monde comprendra mes hésitations à publier un résultat 
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aussi extraordinaire : des êtres vivants dans une roche! Rien 
pourtant n'est plus vrai. On trouvera la démonstration détail- 
lée dans les Comptes rendus de l’Académie des sciences ‘. 
Admettons-la comme acquise sauf tout-à-l’heure à répondre à 
mes contradicteurs, et donnons la conclusion du travail : 

« En résumé, disais-je, avec la craie seule, sans matière 
albuminoïde autre que celle que contient le granule de fécule 
et la trace que l’on peut supposer dans le sucre de canne, on 
peut faire fermenter ce sucre et la fécule, et produire outre 
l'alcool, le terme caractéristique de la fermentation alcooli- 
que, les acides acétique, lactique et butyrique, termes ca- 
ractéristiques des fermentations lactique et butyrique. 

«Je propose un nom pour les petits ferments de la craie: 
cest microzyma cretæ. Je crois que c’est le premier exem- 
ple d’une classe d'organismes semblables dont j'aurai l'hon- 
neur d'entretenir l’Académie. 

« Les microzymas se trouvent partout; ils accompagnent 
plusieurs autres ferments, ils existent dans certaines eaux 
minérales, dans les terres cultivées où sans doute leur rôle 
n'est pas secondaire et je crois bien qu’une foule de molé- 
cules que l’on considère comme minérales, animées du mou- 
vement brownien, ne sont autre chose que des microzymas. 
Tels sont les dépôts des vins vieux dont j'ai déjà entretenu 
l'Académie et le dépôt jadis signalé par Cagniard-Latour 
dans le Tavel, et que, après réflexion, il avait considéré 
comme matière inerte. » 

J'ai dit que l’on avait contesté l'existence des microzymas 
de la craie. Mes contradicteurs:sont élèves et collabora- 
teurs de M. Pasteur. J'avais d'avance réfuté leurs expé- 
riences. Voici ma réponse. Elle prouve en même temps que 
les microzyma crelæ satisfont à une condition importante 
à laquelle doit satisfaire tout être vivant : ils peuvent se mul- 
tiplier. On va en juger: 

L'influence des microzymas atmosphériques sur les phé- 


1 Du rôle de la craie dans les fermentations butyrique et lactique et des 
organismes actuellement vivants qu’elle contient. Comptes rendus hebdoma- 
daires des séances de l'Académie des sciences, 2 volume de l’année 1866 
p. 4b1, 
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nomènes de fermentation peut étre réduit à zéro. Les 
microzymas de la craie peuvent se multiplier *. 

I. Le 16 juillet 1870, mis en expérience, climat de Mont- 
pellier : 

À. Bouillon de levüre 250 cent. cub.; sucre de canne 50 
gr.; carbonate de chaux pur 70 gr. ; créosote 3 gouttes. 

B. Bouillon de levûre 250 cent cub; sucre de canne 50 
gr.; craie de Sens, extraite depuis un an de la carrière, 
10 gr.; créosote, 5 gouttes. 

Le bouillon de levüre avait été fait avec 50 gr. de levûre 
et 500 gr. d’eau; traité par trois à quatre vol. d'alcool il 
louchit à peine et après trois jours il ne donne aucun pré- 
cipité. Le carbonate de chaux pur avait été préparé au mo- 
ment de s’en servir et avait été lavé avec de l’eau légère- 
ment créosotée. La craie détachée d’un bloc était pulvérisée 
avec des soins particuliers pour éviter le contact d’impuretés 
et pendant qu'on la pulvérisait on agitait le carbonate de 
chaux à l'air avec une baguette de verre. L'appareil B est 
muni d’un bouchon à tube abducteur ; l'appareil À n’est fer- 
mé que par un papier enveloppantle goulot du ballon. Les 
deux sont abandonnés, à la température ordinaire, dans une 
pièce peu éclairée. Le 1° septembre suivant, on constate 
qu'il n’y a pas de glucose. Dans B, au microscope, fourmil- 
lement de microzymas mobiles ; il y en a d’accouplés deux à 
deux, en 8 de chiffre et de petites bactéries mobiles. Dans 
À, quelques granulations moléculaires. La craie et le carbo- 
nate de chaux sont recueillis séparément sur des filtres et 
complètement lavés. On les dissout l’un et l’autre par l’acide 
chrochydrique étendu. 

A, ne laisse pas de résidu appréciable, la solution est 
complète. 

B, laisse un résidu insoluble abondant. Ce résidu, dessé- 
ché à 160° pèse 1 gr. 90. Il a été incinéré, pendant l’inciné- 
ration, on perçoit une odeur de corne brûlée. Cette opération 
a démontré que le poids du résidu de l’incinération ne pesait 
plus que 1 gr. 47, d'où matière organique brûlée, 0 gr. 43. 
Réduisant en centièmes, on a: 

Comptes rendus, t. LXXIV, p. 629, 
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Matière .minérale, ..::... 5,99 
Matière organique....... 22,65 
100,00 


Or, le résidu insoluble dans l'acide chlorhydrique de la 
craie employée, analysée de la même manière avait fourni, 
en centièmes : 


Matière minérale........ 92,7 
Matière organique........ 1,3 
100,0 


La quantité de matière organique a donc plus que triplé 
dans l'expérience avec la craie : or, cette matière organique 
représente les microzymas; les microzymas de la craie se 
sont donc multiphiés, tandis que ceux qui ont pu tomber dans 
l’autre mélange, pendant les manipulations au contact de 
l'air, sont restés stériles ; ce qui vérifie la théorie. 

II. Le 21 juillet 1870, mis en expérience, au même mo- 
ment, dans le même lieu que les deux précédentes, et avec 
les mêmes soins : 

C. Empois fait avec 16 gram. de fécule et bouillon delevûre 
créosoté, 250tt; carbonate de chaux pur, 25 grammes. 

D. Empois de 16 grammes de fécule avec 250 grammes du 
même bouillon de levûre créosoté ; craie de Sens du même 
bloc que pour l'expérience B, 60 grammes. 

Le carbonate de chaux était remué à l'air pendant quel’on 
pulvérisait la craie avec les soins accoutumés. Les deux bal- 
lons contenant les mélanges, fermés par un papier entourant 
le goulot, sont placés à l’étuve. 

Le 3 août, l'empois dans C, n'était pas fluidifié; on ne 
remarque dans la préparation que quelques granulations mo- 
léculaires par champ microscopique. Dans D, l'empois est 
fluidifié; il y a de superbes bactéries de toutes dimensions. 
Laissé à l’étuve jusqu'au premier septembre suivant et mis 
fin à l'expérience. 

C. L’empois est fluidifié ; il n'y a pas plus de granulations 
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moléculaires que le 3 août, pas de bactéries. Filtré, la liqueur 
se colore enrouge violacé par la teinture d’iode, comme le fait 
un mélange de fécule soluble et de dextrine. L’acide oxalique 
ajouté à la solution n’y forme pas de précipité ; il n’y a donc 
pas de chaux dans la liqueur, c’est-à-dire qu’il n'y a pas de 
fermentation lactique ou butyrique. 

D. Le nombredes microzymas de la craie a beaucoup dimi- 
nué, une foule de bactéries les ont remplacés. La liqueur fil: 
tirée précipite abondamment par l'acide oxalique; elle se 
colore seulement en jaune par l’iode, c’est-à-dire qu’il n’y a 
plus de fécule soluble. Après la précipitation de l’acide oxali- 
que, la nouvelle liqueur séparée de l’oxalate de chaux est 
distillée. Le produit de la distillation contient de l’acide acé- 
tique et de l'acide butyrique; quant au résidu fixe il contient 
de l’acide lactique. | 

Le résultat vérifie encore la théorie et l'excellence de la 
méthode. Donc on peut réduire à rien l'influence des germes 
de l'air. | | 

Mais on a contesté l'existence de productions organisées 
vivantes dans la craie. J’ai dit que c’étaient des élèves de M. 
Pasteur; M. Pasteur lui-même. Je réponds que l'existence 
des microzymas dans la craie est aussi certaine qu’il est cer- 
tain d’après mes recherches, et non par celles de M. Pasteur, 
que les germes de l'air sont essentiellement représentés par 
les microzymas. J'ai même démontré que les microzymas 
atmosphériques sont de nature semblable à ceux de la 
craie !. 

Dans ma note cilée sur la craie, j'avais donné comme ca- 
ractéristique de celle que j'avais employée, qu'il fallait, pour 
l'empêcher d’agir soit sur la fécule, soit sur le sucre de canne, 
la porter humide à une température élevée bien supérieure à 
100 degrés. Cela dit, j'affirme que les expériences par les- 
quelles les élèves de M. Pasteur ont prétendu prouver que 
les microzymas crelæ n'existent pas, sont des expériences 


# Fair Comptes rendus, t. LXXIV, p. 629, le paragraphe de ma Note inti- 
tulé : Les microzymas atmosphériques sont des ferments du même ordre 
que ceux de la craie. 
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incomplètes, mal faites, et de plus, qu’ils n'ont pas su les 
voir. Il n’est pas nécessaire d'être très fort micrographe pour 
les apercevoir : sous le grossissement, oculaire 7, objectif 
2, de Nachet, on distingue nettement, dans le champ, 
des points brillants souvent très nombreux, agités d’un mou- 
vement de trépidation très vif. Par l'évigation il est assez fa- 
cile de les séparer de la masse de matière minérale qui les 
empâte. Mais, ce qu’il y a de plus piquant, c'est que M. Pas- 
teur lui-même a démontré, il est vrai que ça été sans le sa- 
voir, que les microzymas existent dans la craie, qu'ils résis- 
tent à la température de 100 degrés et qu'ils produisent des 
bactéries. C’est en relisant, l’année dernière, une expérience 
ancienne de mon savant contradicteur que je me suis aperçu 
du fait. Il disait qu'il mêlait du carbonate de chaux à une 
certaine préparation où ne devaient pas apparaître de bac- 
téries ; or il employait la craie comme carbonate de chaux et 
trouvait qu’il fallait faire bouillir le mélange, sous pression, 
à 105°, pour empêcher la liqueur de se troubler et les vi- 
brions d’apparaître. Quand on remplace la craie par le car-- 
bonate de chaux pur exposé, même pendant un an, au con- 
tact de l'air atmosphérique, l’ébullition à 100° suffft parfaite- 
ment pour empêcher les bactéries ou vibrions d'apparaitre, 
soit qu'on applique la méthode ancienne de la calcination de 
l’air, soit la méthode nouvelle. 

Il faut donner quelque attention à ce qui précède eten tirer 
une conséquence qui trouvera plus tard sa confirmation. 

Le fait qu'il est nécessaire de chauffer la craie à une ten- 
pérature élevée quand on veut empêcher ses microzymas d’a- 
gir comme ferment et de produire des bactéries, prouve que 
ces microzymas sont à certains égards distincts de ceux de 
l'atmosphère. Cette remarque, je la fais dès maintenant, parce, 
qu'il faut s’accoutumer à regarder comme expérimentalela 
notion nouvelle que voici : 

Les microzymas d'origines diverses, morpholo RUE ER 
identiques, peuvent être doués de propriélés chimiques el 
physiologiques, et de fonctions différentes. 

Cette notion importante, quitrouve son application en phy- 
siologie et en pathologie, je l'ai acquise en étudiant la craie 
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de diverses provenances ; plusieurs roches calcaires marines 
ou d’eau douce ; les sédiments de diverses sources minérales, 
le tuf calcaire de Castelnau, etc., la terre de garrigue, la 
terre de bruyère, la terre cultivée, la houille, la pous- 
sière calcaire des rues de Montpellier. Or, dans tout cela 
le microscope fait découvrir les molécules brillantes de 
la craie, si semblables aux microzymas atmosphériques. 
Cependant tous ces produits n’agissent pas avec la même 
intensité sur l’empois de fécule. Les uns le fluidifient 
rapidement et, en dégageant de l’acide carbonique et de l'hy- 
drogène, forment de l'alcool et de l'acide acétique, de l’a- 
cide butyrique et aussi quelquefois de l’acide lactique. Ils 
produisent ou ne produisent pas de bactéries. Le tuf calcaire 
de Castelnau (près de Montpellier) est particulièrement inié- 
ressant : bien qu'il affleure le sol et qu'il soit presque direc- 
tement au contact de l’air, les parties que l’on prend dans la 
profondeur ne fluidifient pas l’empois, ou le fluidifient avec 
peine, ne produisant que des traces de produits de fermenta- 
tion !. Tous les échantillons de craie, bien que recélant des 
microzymas, des microzymas capables de donner des bactéries, 
au sortir de la carrière ou conservés depuis longtemps, n’a- 
gissent cependant pas avec la même intensité comme fer- 
ment. Or, si les phénomènes que j'ai étudiés avec tant de 
soins, devaient être, malgré l'application de la méthode, 
attribués à l'air, les résultats auraient toujours dû être iden- 
tiques. Il n’en est rien ; il faut donc chercher la cause ailleurs. 
L'explication est venue de l'observation des faits. Après 
avoir constalé que les granulations moléculaires des auteurs, 
celles qu’ils décrivent dans les liquides et les cellules des orga- 
nismes supérieurs, sont des microzymas ; après certaines ex- 
périences dont je parlerai tout à l'heure, j'en suis venu à 
me poser la question suivante : 

« Quelle est la signification géologique des microzymas de 
ces différentes roches calcaires et quelle est leur origine ? 

Il est assez difficile, disais-je, de faire une réponse qui 
soit sans réplique. Je vais pourtant l'essayer : 


{ Comptes rendus, t. LXX, p. 914, 
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Ve crois qu'ils sont les restes organisés el encore vivants 
des êtres qui ont vécu à ces époques géologiques reculées *, 

J'avoue, sans difficulté, dans l’état actuel des idées reçues 
dans la science, que je comprends sans peine qu’une telle 
manière de voir soit d’abord contestée comme l'ont été les 
microzymas géologiques. On ne heurte pas impunément de 
tels obstacles. Je n'ai pas formulé ma réponse sans y avoir 
beaucoup réfléchi et sans de solides preuves à l'appui. Jd’ai 
indiqué dans la Note des Compies rendus les motifs qui légi- 
timent ma croyance. Aujourd'hui je la crois aussi certaine 
qu'elle est nécessaire, et je suis convaincu, lorsqu'on aura 
bien pesé mes motifs, qu'on en viendra à l'admettre comme 
l'évidence même. 

Comment se fait-il que personne ne se soit posé une sem- 
blable question à propos des germes de l'air? 

Ah ! c'est qu’on a accepté, comme je l’avais acceptée moi- 
même, sans l’examiner, sans l’approfondir, l'hypothèse de 
Charles Bonnet sur la préexistence et l’universelle dissémi- 
nation des germes. M. Pasteur y croit si fermement, qu'à 
Londres, dans une séance du Congrès médical international, 
il m'a dit, dans une discussion, en propres termes : « Après 
tout, si la craie contient vraiment des microzymas, c’est que 
ce sont là les germes qui étaient alors répandus dans l’at- 
mosphère et qui y sont restés quand les amas calcaires se 
sont déposés. » Cette réponse, sans doute, est conforme au 
système de la panspermie atmosphérique; mais sans vouloir 
manquer d’égards à mon éminent contradicteur, j'aftirme 
qu’elle est insuffisante et non réfléchie. Quoi qu'il en soit, 
voilà comment la panspermie a réponse à tout. 

L'hypothèse de l’universelle dissémination des germes a 
depuis longtemps été abandonnée par les embryologistes, 
comme tout aussi gratuite que celle de l’emboîtement. L’a- 
venir n’est pas éloigné où la moderne panspermie des fer- 
ments, morbigènes ou non, sera pareillement reléguée au 
pays des chimères. 

Il n’y a aucun motif de ne pas reconnaître que les micro- 


1 Comptes rendus, t. LXX, p. 914. 
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zymas géologiques et ceux de l'atmosphère, si semblables 
par leurs propriétés, par leurs fonctions et morphologique- 
ment identiques, ont une commune origine qui est les micro- 
zymas des organismes d'autrefois et d'aujourd'hui: Oui, ainsi 
que je le disais dans une Note des Comptes rendus, « peut-être 
un jour la géologie, la chimie et la physiologie se rencontre- 
ront pour affirmer que les grandes analogies que l’on cons- 
tate entre la faune et la flore géologiques, et la faune et la 
flore actuelle, au point de vue de la forme, existent aussi au 
point de vue de l’histologie et de la physiologie. » 

Faisons encore un rapprochement et cherchons une expli- 
cation. J'ai fait voir plus haut qu'on pouvait réduire à rien 
l'influence des microzymas atmosphériques dans les expé- 
riences de fermentation. Voici une expérience qui est desti- 
née à démontrer que : 

Les microzymas atmosphériques sont des ferments du 
méme ordre que ceux de la craie (1). 


Le 11 avril 1865, mis en expérience : 

À. Empois de fécule, 20 grammes dans 420 cent. cub. 
d’eau. Carbonate de chaux pur, venant d’être préparé et ex- 
posé pendant 48 heures à l'air, sans le garantir contre la 
poussière, 30 grammes. Créosote 4 gouttes. 

B. Dans le même lieu, au même moment, avec la même fé- 
cule et la même eau, la même masse d’empois. Craie de Meu- 
don, prise au centre d’un bloc, 30 gram. Créosote 4 gouttes. 
La craie avait été rapidement pulvérisée dans un mortier 
de métal préalablement porté à une température élevée et 
refroidi dans une enceinte créosotée. 

Les deux appareils munis de leurs tubes abducteurs sont 
mis à l’étuve à 35-40°, 

Le 12 avril les deux mélanges sont dans le même état. Le 
13, À n’est pas moins visqueux que la veille ; B l’est une fois 
moins. Le 14, À est comme la veille ; B est tout à fait liquéfié : 
Je mélange est aussi liquide qu’une solution de fécule soluble 
mêlée de craie. Le 15, À commence à se liquéfier ; B dégage 


* Comptes rendus, t, LXXIV, p. 629. 
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du gaz. À partir de ce jour on laisse aller les deux fermenta- 
tions. Le 26 juin on analyse les produits : 
À. Opération avec carbonate de chaux exposé à l'air . 


Alcool absolu... aa ACC 
Sels de soude fondus.......…. 8gr 
Lactate de chaux cristallisé 0,5 


_ B. Opération avec craie, ayant eu le moins possible le con- 
tact de l'air : 


Alcool absolu ...… PRE eu 20 
Sels de soude fondus.....…. QOL 2 
Lactate de chaux cristallisé 5gr,2 


Les sels de soude sont un mélange d’acétate et de butv- 
rate. 

Les ferments sont, dans les deux cas, un mélange de micro- 
zymas et de bactéries. Les bactéries sont plus longues dans 
l'expérience avec carbonate de chaux pur exposé à l'air. 

C. La poussière d’un boulevard non pavé de Montpellier a 
été trouvée douée des mêmes propriétés que la craie et le 
carbonate de chaux exposés à l’air. Cette poussière fourmille 
de microzymas. Le produit de la fermentation de l’empois de 
fécule, pour 20 gr. de cette dernière, a donné : 


Alcool : assez pour le caractériser par l’inflammation. 
Acide butyrique pur... , 6 gram. 
Acétate de soude cristallisé.. 6 — 


Ainsi, sauf des nuances, les poussières atmosphériques, 
celles des rues non pavées de Montpellier, la craie, contien- 
nent des microzymas qui, dansles mêmes circonstances possé- 
dent le même mode d'action. 

Sans doute, il peut exister autre chose d’organisé que des 
microzymas dans l'atmosphère et dans la poussière des rues, 
mais cela est accidentel : ce qui est constant ce sont les mi- 
crozymas.. 

_ Voilà pour le rapprochement. Voici l'explication. 
Les microzymas atmosphériques sont insolubles, ceux dela 
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craie le sont également ; c’est évident, car, organisation et 
solubilité sont termes contradictoires. Or, nous venons de voir 
qu’il y a deux phases dans l’action des microzymas' atmos- 
phériques, de ceux de la craie et de ceux de la poussière des 
rues sur l’empois : la première, c’est la fluidification, c’est-à- 
dire la transformation de la fécule en fécule soluble; la se- 
conde, c'est la fermentation qui produit l'alcool, l'acide acéti- 
que, etc. Les deux actes chimiques sont-ils de même ordre? 

La réponse mérite de nous arrêter, car elle importe beau- 
coup à l’histoire des microzymas et à l’idée qu'il faut se faire 
de leur structure. 

La fluidification d'abord. D'après les recherches de Payen, 
la fécule, même à l’état d'empois, est insoluble; les micro- 
zymas l’étant également, comment expliquer la formation de 
la fécule soluble, ou de la dextrine, ou du glucose, les seuls 
termes possibles de la fluidification? D'autre part on sait que 
l'empois ne se fluidifie, la fécule'ne se transforme, que sous 
deux influences : celle des acides et de la chaleur combinées 
et celle des ferments solubles analogues à la diastase. Mais 
la liquéfaction de l’empois par les microzymas, dans nos expé- 
riences, s’accomplit dans un milieu neutre et vers 40 degrés; 
dans ces conditions elle ne peut être due qu’à un ferment so- 
luble, lequel n'existe pas dans l'air. L’explication est facile, 
si l’on considère un microzyma comme ayant la constütution 
d’une cellule en miniature, un contenant dans un contenu; 
avec cette notion on comprend que le microzyma, bien qu’'in- 
soluble, mais organisé et vivant, sécrète une zymase, agent 
soluble, qui va opérer, comme le ferait la diastase, la trans- 
formation d’un composé insoluble en composés solubles. On 
s'explique de la même manière comment les microzymas at- 
mosphériques et les moisissures intervertissent le sucre de 
canne. Et ce n’est pas là une simple interprétation : j'ai fait 
voir qu’on pouvait obliger certains microzymas et certaines 


1 Je dis l’action des microzymas, négligeant absolument l'action chimique 
du carbonate de chaux sur l’empois ou sur le sucre. En effet, j'ai démontré, 
en appliquant la méthode, que le carbonate de chaux pur est absolument sans 
action sur l’empois, qu’il ne fluidifie pas, même après des années de contact, 
et sur le sucre de canne. 
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moisissures, comme la levûre de bière, à sécréter leur zymase 
laquelle peut être étudiée à part. C’est ainsi que l’on démontre 
que tout ferment soluble ou zymase est un produit sécrété 
par une cellule ou par un microzyma. Bref une zymase peut 
être étudiée à part de l'organisme ou de la cellule ou du 
microzyma qui la produit, car une zymase est un agent chi- 
mique, doué seulement d’activité chimique. 

La fermentation ensuite. Dans les expériences ci-dessus la 
fermentation est donc précédée de la transformation de la 
fécule en produits solubles. Si, dans la plupart des cas, on 
peut démontrer que cette transformation préalable est le résul- 
tat de l’action d’un produit soluble sécrété par le microzyma 
et s’accomplissant en dehors de lui et, au besoin, hors de sa 
présence, il est certain que la seconde phase, la formation de 
l'alcool, des acides, des gaz, ne peut s’accomplir qu'autant 
que le microzyma est présent, ou quelque chose d’organisé 
qui le remplace. La fermentation qui succède à la liquéfaction 
est un acte physiologique qui s’accomplit dans le microzyma ; 
acte qui est chimique par les résultats, sans doute, mais phy- 
siologique quant à la cause. Et c’est ainsi que la théorie gé- 
nérale de la fermentation, telle que je l’ai exposée ailleurs, 
est applicable aux microzymas. 

Le microscope ne révèle rien autre chose relativement à la 
structutre du microzyma, si ce n’est que, sous un très fort 
grossissement, 1l apparaît comme une petite sphère, de la 
dernière des grandeurs observables, où l’on a de la peine à 
distinguer le contenant du contenu. La notion que le micro- 
zyma est organisé, le microscope ne peut pas nous la donner, 
mais elle résulte, pour un chimiste au moins, de leurs fonc- 
tions et de ce qui me reste à dire. 

Un mot encore sur les microzymas atmosphériques et géo- 
logiques. 

Sous le nom de germes, on admet que ceux de l'air sont 
organisés et vivants. Si j'avais soutenu que les microzymas de 
la craie ne sont autres que ceux de l’air et que je les eusse 
appelés corpuscules germes, c’est-à-dire désignés par le même 
mot, personne n’y eut rien trouvé à redire; la preuve, c’est 
que sous cette dernière appellation, M. Pasteur les a à son 
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tour découverts dans le sol et il admet parfaitement qu’ils sont 
organisés et vivants. Evidemment, M. Pasteur ignorait que 
je les eusse déjà signalés dans mon Mémoire sur la craie, au- 
trement il l'aurait dit; j'ai donc au moins le droit de considé- 
rer sa découverte comme une confirmation de la mienne et de 
croire qu il est bien près de découvrir les microzymas cretæ. 

Une dernière remarque et un nouveau rapprochement : 
Les microzymas atmosphériques, aussi bien que ceux des cal- 
caires, sont susceptibles de produire des bactéries, lorsqu'on 
les place dans certaines conditions. 

Ce fait achève de nous convaincre qu'ils sont organisés et 
vivants. 

Les microzymas du lait et des organismes vivants en 
général. Nous savons que les substances les plus altérables 
et les pluscomplexes, en solutions limpides, étant mises à l’abri 
des germes de l’air par la méthode des antihétérogénistes, ne 
laissent apparaître rien d'organisé, ne fermentent pas, ne 
se putrélient pas. Il en est de même de la nouvelle mé- 
thode. 

Mais toutes les fois que M. Pasteur, comme Schwann, 
Schrœder et Dusch, etc., a voulu appliquer la méthode gé- 
nérale au lait, au sang, à la viande, etc., il a été arrêté. 
Bref, la méthode générale des antihétérogénistes a été en dé- 
faut toutes les fois qu'il a opéré sur des matières plus ou moins 
complexes, issues d’un animal ou enlevées à l'animal. M. Pas- 
teur, comme Schwann et comme Schrœder, a fait des efforts 
inouis pour expliquer pourquoi la viande soustraite aux ger- 
mes de l'air ne s’altère pas moins. Il n’y a pas jusqu'aux ex- 
périences de M. P. Bert sur la viande exposée dans l’air com- 
primé qui n’aient été en défaut! 

Pourquoi la méthode est-elle caduque, même entre les 
mains d'expérimentateurs aussi habiles? La réponse je l’ai 
donnée il y a dix-sept ans, dans ma lettre à M. Dumas. Les 
germes de l'air n'y sont pour rien! Ce sont les microzymas 
du lait, de la viande, du sang, des tissus et des liquides de 
l'organisme qui sont la cause immédiate de l’altération de ces 
produits soustraits à l'animal vivant; produits que nous appe- 
lons moris parce qu’ils ne sont plus soumis à la vie générale 
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de l'être auquel ils ont appartenu, mais qui sont encore vi- 
vants, au sens chimique et physiologique, par les microzymas 
qui s’y trouvent naturellement, nécessairement, non pas acci- 
dentellement. 

Le moment n'est pas venu d'exposer ici la conception his- 
tologique et physiologique qui découle de la théorie du micro- 
zyma. Mais je veux dans les pages dont je peux encore dis- 
poser, montrer que les granulations moléculaires des auteurs 
sont, en général, des microzymas! Procédons du ‘simple au 
composé. 

M. Berthelot, étudiant la fermentation alcoolique d'un point 
de vue particulier, a vu que certaines de ses opérations four- 
nissaient de l’alcool, bien qu’il ne se fut pas développé de la- 
vûre de bière : il n’y avait que des granulalions moléculaires 
qu’il considérât, avec M. Ch. Robin, comme matière amorphe. 
C'étaient des microzymas ! 

Il existe une production menibraneuse connue sous le nom 
de Mère de vinaigre. On l'appelle mycoderma acetr et on la 
considère comme vivante. Eh bien! lorsqu'elle est jeune, le 
microscope n'y fait découvrir que des microzymas réunis en 
membranes par une matière hyaline intercellulaire ?. 

Dans certaines eaux sulfureuses, notamment dans celles de 
Molitg existe une production appelée glairine. On l'a consi- 
dérée comme une production organisée; Turpin la regardait 
comme matière amorphe ou chaotique et Bory de Saint-Vin- 
cent la classait dans ses chaodinées, la regardant également 
comme anhiste. La glairine n’est qu'un amas de microzymas 
et de silice à. 

Comment m'y suis-je pris pour démontrer que c’étaient là 
des microzymas? Très simplement. Par l'application de ma 
méthode, j'ai d’abord prouvé que ces productions agissent 
comme ferments, et ensuite, que, dans de bonnes conditions, 
ils produisent des bactéries comme ceux de l'air et de la craie 
ou des calcaires. 


. ? Il ne faut pas confond'e la mère de vinaigre avec le petit organisme que 
M. Pasteur a improprement appelé mycoderma aceti. 

* Comptes rendus, t. LXVIII, p. 877. | 

* Comptes rendus, t. LXXVI, p. 1484. 
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J’ai alors appliqué la méthode aux granulations molécu- 
laires animales. 

Tous les histologistes savent que lorsque l’on veut faire 
des préparations il faut prendre certaines précautions conser- 
vatrices, sans lesquelles la structure des tissus s’altère très 
rapidement. Que se passe-t-il? Il y a longtemps, M. Ch. Ro- 
bin a signalé la pullulation des granulations moléculaires dans 
les différents centres organiques des cadavres, déjà peu de 
temps après la mort. Ces mêmes granulations, moins nom- 
breuses, existent dans tous les tissus et liquides de l’économie. 
Avant ou après la mort, ces granulations, observées à un 
grossissement suffisant, ont exactement la même apparence 
que les microzymas de l'atmosphère, de la craie, de la Mère 
de vinaigre, etc. Je dirai prochainement comment je les isole 
pour les étudier à part: du jaune de l’œuf de poule ou de 
l'ovule dans l'ovaire, du sang, du lait, du foie, du rein, du 
pancréas, des glandes stomacales, de la matière nerveuse, etc. 
Je montrerai alors qu’ils ont, comme ceux de l’atmosphère, 
chacun selon son espèce, deux fonctions : l’une comparable à 
l'action fluidifiante sur l’empois, l’autre de ferment alcoolique 
acétique, lactique, butyrique, etc. Pour le moment je veux 
montrer en finissant, qu'ils possèdent, comme ceux de l’at- 
mosphère, de la craie, de la Mère de vinaigre, la propriété 
de produire par évolution, des vibrions ou des bactéries en 
passant par certaines formes intermédiaires, de microzymas 
associés par couples, en 8 de chiffre, de chapelets de grains, 
formes que l’on avait mal à propos décrites sous le nom de 
torula, etc. 

La méthode de démonstration que j'ai d’abord appliquée, 
consistait à préparer de l’empois à l’ébullition, de le créosoter 
et d'y plonger la matière extraite de l’animal, au moment où 
il venait d’être sacrifié : chair musculaire, fibrine du sang, 
fragments de glande, etc., pendant qu’il était encore bouillant, 
le vase étant scellé à la lampe et laissé à l’étuve, on attendait; 
plus ou moins de temps après, on constatait la présence de 
bactéries dans la profondeur du fragment et dans l'empois. 
Dans ces conditions les bactéries apparaissent très vite, si 
rapidement qu’on a de la peine à suivre les phases de l’évo- 
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lution. Si l’on remplace Pempois par l’eau sucrée, créosotée 
ou phéniquée, l'évolution bactérienne des microzymas est plus 
lente; on constate alors aisément les phases diverses de l'é- 
volution dont j'ai parlé. On démontre ainsi que les bactéries 
se développent dans la matière animale, à même les tissus. 

On n’a pas manqué (M. Pasteur) d'interpréter ces résultats 
par l'intervention des germes de l'air. C'était une affirmation 
gratuite ou le fruit d'une opinion préconçue. 

Toutefois, il ne faudrait pas s'imaginer que dans tous les 
tissus les microzymas produisent des bactéries avec la même 
facilité. M. Estor et moi avions constaté que la matière céré- 
brale d’adulte ne produit pas de bactéries ou en produit très 
difficilement. M. J. Béchamp! en étudiant les microzymas 
animaux aux différents âges d’un même être, dans les diffé- 
rents centres organiques, depuis l’état fœtal, est arrivé à la 
même conclusion; mais il a fait voir que la matière cérébrale 
du fœtus en donne facilement. Il a trouvé des différences du 
même ordre pour les microzymas de plusieurs glandes. Évi- 
demment, les germes de l'air, dont la méthode élimine 
l'influence, ne sont pour rien dans ces remarquables phéno- 
mènes ?. 

La question a été reprise et étudiée plus tard par M. Servel 
à Montpellier et par MM. Nencki et Giacosa à Berne. Ces 
savants sont arrivés aux mêmes conclusions par une voie 
différente. | 

MM. Nencki et Giacosa se sont posés la question suivante : 
Des bactéries ou leurs germes existent-ils dans les organes 
d'animaux sains et vivants ? et ils disent: « voilà une ques- 
tion capitale posée depuis longtemps et qui a donné lieu à 
bien des controverses. Béchamp a répondu affirmativement 
il y a une vingtaine d'années, en admettant dans tous les or- 
ganes vivants l'existence de micrococcus, appelés par lui m1- 
crozymas, qui constitueraient les éléments nécessaires des 
tissus, et joueraient un rôle important dans les phénomènes 


Thèse de la Faculté de médecine de Montpellier pour 1875. 
? Voir sur tout cela: Comptes rendus et Annales de chimie et de Phy- 
sique depuis 1867. 
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chimiques dont ceux-ci sont le siège. Béchamp et son école 
ont apporté maints faits à l'appui de leur manière de voir. » 
Après avoir discuté les expériences pour et contre, les deux 
auteurs en ont institué de nouvelles. J’en rapporte une seule, 
celle qui a été faite en combinant ma méthode avec la méthode 
de Spallanzani : Un morceau de foie de lapin était extrait en 
observant toutes les précautions du procédé de Lister. D'autre 
part, une cloche remplie de mercure était renversée sur du 
mercure contenu dans une marmite en fer émaillé; elle était 
destinée à recevoir l'organe immédiatement après son abla- 
tion; tout l'appareil avait été préalablement chauffé au point 
d’ébullition du mercure, puis refroidi à 120° et le mercure 
extérieur avait été, à ce moment, recouvert d’une couche 
d’eau phéniquée à 5 °/,. Des bactéries ne tardèrent pas à se 
développer et un dégagement de gaz témoignait de leur appa- 
rition !. 

Le procédé de M. Servel consiste à laisser tomber l'organe, 
au moment où 1l était enlevé à l'animal qui venait d’être sa- 
crifié, dans une solution d'acide chrômique, où il était aban- 
donné pendant plus ou moins longtemps. L'examen micros- 
copique de la couche superficielle durcie la montrait dans un 
état d’intégrité complète : le centre de l'organe, au contraire, 
se trouvait rempli de bactéries, etc. ?. 

C’est donc un fait constant que les tissus de tous les êtres. 
organisés contiennent des microzymas capables de produire 
des bactéries, les animaux comme les végétaux 3. En Alle- 
magne on n'en doute pas et l’on a vu que MM. Nencki et 
Giacosa les appellent micrococcus; dénomination impropre 
qui prête à confusion, mais qui exprime nettement que l’on 
croit à l'organisation et à la vie des microzymas! 


® Nencxt et Gracosa. Journal für praktische chemie (2), t. XX, p. 34 (Ber- 
lin), in Bulletin de la Société chimique de Paris, 5 décembre 1880. 

? Comptes rendus, t. LXXIX, p. 1270. pi 

$ Comptes rendus, t. LXVIIT, p. 466. 
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CONTRIBUTION À L'ÉTUDE DE LA DÉGÉNÉRESCENCE 
KYSTIQUE DES REINS ET DU FOIE, 


par CH. SABOURIN. 


(Travail du laboratoire de M. le professeur Charcot.) 


Nous réunissons dans un même travail trois ordres de 
faits au premier abord assez différents les uns des autres. 
Il s’agit en effet : 1° de la dégénérescence kystique partielle 
du foie et des reins dans la cirrhose granuleuse du foie et 
dans le mal de Bright; 2 de la production dans la cirrhose 
du foie, de petites tumeurs angiomateuses développées aux 
dépens des néo-canalicules biliaires ; 3 d’un cas de maladie 
kystique des reins et du foie chez l'adulte. 

L'intérêt de chacun de ces faits pris isolément est assez 
considérable, mais 1l nous a semblé plus avantageux encore 
de les grouper ensemble, car ils sont destinés à jeter une 
certaine lumière sur la pathogénie des kystes du foie et des 
reins. Nous espérons qu'après connaissance de ces obser- 
vations, ce rapprochement paraîtra aussi légitime au lecteur 
qu’à nous-même. 
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PREMIÈRE PARTIE 


1° DÉGÉNÉRESCENCE KYSTIQUE PARTIELLE DU FOIE DANS 
UN CAS DE CIRRHOSE ; 
2° DÉGÉNÉRESCENCE KYSTIQUE PARTIELLE DU REIN DANS 
UN CAS DE MAL DE BRIGHT. 


Dans des travaux antérieurs * nous avons après dif- 
férents auteurs, cherché à préciser la valeur de certaines 
productions qui se montrent accidentellement dans le cours 
de la cirrhose du foie et des reins. Les faits que nous pu- 
blions aujourd’hui sont de même ordre. Ce sont aussi des acci- 
dents de la cirrhose, mais le produit final est bien différent. 
Il s’agit de kystes résultant d’uné évolution toute spéciale des 
éléments sécréteurs du foie et des reins. Voici ces deux faits 
intéressants dont nous ferons suivre l'étude histologique de 
quelques brèves réflexions. 


OBSERVATION n° À. 
Maladie de Bright. — Dégénérescence kystique partielle des reins. 


11 s’agit d’un homme de 40 ans, mort de mal de Bright chronique, 
avec anasarque. Les deux reins sont voiumineux, blanc-jaunâtre, 
grossièrement lobulés, très durs à la coupe. La surface des deux reins 
est parsemée de petits nodules et de petites taches de coloration 
blanche, variant du volume d’une tête d’épingle à celui d’un grain de 
chènevis. Toutes ces taches, nettement circonserites, pénètrent à peine 
dans la substance corticale. Il yen aune vingtaine pour les deux reins. 

En outre, l’un des reins présente sur son bord convexe un nodule 


4 C. SABOURIN. Essai sur l’adénome du foie. Thèse de Paris 1881. 


Id. Etude sur quelques variétés de tumeurs du rein. 72. Arch. 
de phys. 1882. 
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plus gros, formant une plaque grisâtre qui soulève à peine la capsule. 
Elle a le volume d’un noyau de cerise. À la coupe, elle semble consti- 
tuée par un tissu aréolaire analogue à celui des tumeurs érectiles, 
surtout à son centre; mais les lacunes ne contiennent qu’un peu de 
sérosité. Le tout pénètre en forme de coin dans la substance corticale, 
et ne paraît pas enkysté. 


Examen microscopique. 


I. — Tous les petits nodules et les petites taches miliaires décrits 
plus haut sont des petits épithéliomes métatypiques, (adénomes), de 
configuration et de structure variables; les plus gros, gorgés de papilles, 
sont constitués comme ceux que nous avons décrits sous le nom 
d’épithéliomes à type cubique. C’est tout ce que nous dirons de ces 
petites productions. 

C’est en faisant des coupes parallèles à la surface du rein pour étu- 
dier ces petits adénomes, que nous avons rencontré sur nos prépara- 
tions, sous la capsule, des foyers microscopiques de dégénérescence 
kystique dont nous parlerons plus loin. 

IT. — La tumeur principale, qui doit nous occuper spécialement, a été 
étudiée sur des coupes verticales et sur des coupes parallèles à ia sur- 
face du rein. Ces dernières n’apportant aucun fait nouveau à l'étude 
des coupes verticales, ce sont les coupes perpendiculaires que nous 
décrirons, car elles permettent de mieux voir les rapports de la tumeur 
avec la substance corticale du rein. 

La figure 1, planche 2, représente toute l'épaisseur du foyer d’alté- 
ration. 

On peut y constater d’abord la lésion du parenchyme rénal due au 
degré de cirrhose avancé dont est atteint tout l'organe. 

Sous la capsule, et faisant à ce niveau une légère saillie, on voit une 
plaque allongée, plus vivement colorée en rose que le reste de la coupe. 
Le centre en est occupé par de grandes cavités séparées par des cloi- 
sons complètes ou incomplètes. Plus l’on s’avance vers les bords, plus 
les cavités deviennent minimes, et les limites de la région altérée sont 
marquées par une zone peu épaisse formée d’alvéoles à peu près 
d'égales dimensions, qui se distinguent du tissu rénal environnant par 
l'épaisseur et la netteté des cloisons conjonctives, et par la nature de 
l’épithélium qui les revêt. 

Les cavités du centre, les plus vastes, ne présentent pas de revête- 
ment épithélial continu ; toutefois, on en retrouve çà et là des débris 
persistant sur les cloisons, sous forme d’un liseré très délié. C’est une 
simple couche de cellules plates à noyau saillant quand on les voit de 
champ. 

Les cloisons qui séparent ces grandes cavités centrales sont irrégu- 
lières, plus ou moins épaisses, souvent interrompues et présentent 
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alors une extrémité libre comme un bourgeon flottant. D’autres sont 
aussi interrompues, mais par le rasoir; on les reconnaît facilement. 
Elles sont toutes formées de tissu conjonctif adulte, contenant ça et là 
des traînées d'éléments arrondis, derniers vestiges de quelques tubes 
du rein atrophiés. Au niveau de leurs intersections, il y à aussi des 
orifices qui, tantôt sont des alvéoles tapissés d’épithélium cubique, 
tantôt ne sont que la coupe des vaisseaux du rein qui ont persisté 
dans l’épaisseur des cloisons. 

Dans la zone limitante, les cloisons sont plus régulières comme 
épaisseur ; les cavités, de forme anguleuse, rappelant un peu celles 
des angiomes vasculaires, sont tapissées d'épithélium très aplati, mais 
qui devient de plus en plus haut à mesure qu'on se rapproche du tissu 
rénal. Lés figures 2, 3 et 4, planche 2, montrent l'aspect de cet épi- 
thélium vu de champ et de face dans les plus grands et dans les plus 
petits alvéoles. Il est facile de trouver des lambeaux de ce revêtement 
flottant dans les cavités; il se présente alors sous forme de mosaïque 
irrégulière, à noyaux très évidents, tandis que les contours cellulaires 
sont très vagues. 

À mesure qu'on se rapproche du tissu rénal, les alvéoles ressem- 
blent de plus en plus à la section des tubes contournés dont l’épithé- 
lium a subi le retour à l’état cubique par le fait de la cirrhose géné- 
rale. 

Cette limite entre le tissu nouveau et le tissu rénal cirrhosé n'est 
marquée par aucun épaississement conjonctif régulier. Côte à côte, on 
voit les tubes du rein à épithélium cubique et les alvéoles du tissu 
nouveau, Mais ceux-ci sont plus grands, leur épithélium eubique très 
bas à perdu tout caractère glandulaire, les cellules n’offrent plus trace 
de matière colorante spéciale dans leur protoplasma très atrophié, et 
ces cellules sont comme soudées en une seule lamelle continue. Dans 
les tubes du rein, au contraire, la cellule présente encore, dans le peu 
de protoplasma qui lui reste, quelques granulations de coloration 
spéciale qui sont comme le cachet de son caractère glandulaire, mal- 
gré l’atrophie énorme qu'elle a subie. C'est-à-dire, en un mot, que les 
épithéliums qui revêtent les alvéoles kystiques sont revenus totalement 
à l’état d'éléments indifférents, impossibles à différencier d'éléments 
de même forme dans un néoplasme quelconque. 

Si l’on compare la structure intime des deux ordres d’épithélium, 
celui qui tapisse les tubes atrophiés du rein et celui qui revêt les 
alvéoles kystiques, on voit que, dans cedernier, le noyau a acquis une 
prépondérance évidente. Il est très volumineux, muni de plusieurs 
nucléoles, à Contours très accentués, el paraît doué d’une vitalité autre- 
mênt considérable que le noyau de la cellule cubique du tube rénal, 
pêtit, caché âu milieu des granulations qui encombrent encore le mince 
protoplasma qui l'entoure. 

Il s’agit, en résumé, d’un foyer limité de dégénérescence spéciale 
du tissu rénal cirrhosé, caractérisée par la dilatation des tubes atro- 
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phiés de la substance corticale et l’aplatissement progressif de leur 
épithélium. Il est vraisemblable d'admettre que dans cette évolution, 
l’épithélium des tubes contournés, devenu d’abord cubique par le fait 
de la cirrhose, perd tout à fait ses caractères glandulaires et revient 
à l’état de cellule indifférente ; arrivé à cet état, il végète et s'étale en 
surface, comme le fait supposer l'apparence de vitalité au moins pas- 
sagère des noyaux. À mesure que les cavités s’accroissent, elles occu- 
pent d’abord tout l'espace qu’elles peuvent dans le stroma préexistant 
de la cirrhose, les cloisons se régularisent et les alvéoles se compri- 
mant mutuellement présentent une coupe anguleuse. Dans une période 
plus avancée, certaines logés paraissent $'accroître aux dépens des 
autres qui s’atrophient et ne resteront qu’à l'état de vestiges dans 
l'épaisseur des cloisons ; d’autres se fusionnent très probablement par 
rupture de leurs cloisons, comme semblent en témoigner les sortes de 
moignons flottant dans les grands kystes, De toute façon, il y a une 
tendance évidente à la fusion des alvéoles en un seul au centre de la 
tumeur, 


D’autres observations apprendront peut-être si, dans une période 
plus avancée, un grand kyste central s'était formé par confluence ou 
atrophie des autres, le processus kystique de la périphérie ne peut pas 
s'arrêter, et ce grand kyste unique s’entourer d’une véritable capsule 
fibreuse par refoulement des petits alvéoles environnants. Et comme 
deux hypothèses ne coûtent pas plus qu’uneseule, on peut se demander 
également si le processus kystique ne peut pas se continuer, de façon à 
convertir tout le rein en une série de poches, véritable rein kystique. Ce 
qu'il y a de certain, c'estque, bien quece foyer apparent à l'œil nu fût le 
seul sur les deux reins, il y avait d’autces foyers microscopiques de la 
même dégénérescence. Nous pouvons supposer qu’il y en avait un cer- 
tain nombre de disséminés dans les organes, car sur les quelques 
fragments qui ont servi à étudier les petits adenomes sous-capsu- 
laires, nous avons trouvé par pur hasard deux de ces foyers visibles 
seulement au microscope. Nous signalons seulement leur existence 
qui a son importance, sans en donner une autre description qui ne 
ferait que répéter la précédente. Qu'on se figure seulement sous la 
capsule, des petits territoires où un certain groupe de tubes contournés 
ont subi Ja transformation caractéristique que présente la figure fi 
planche 2, dans sa zone périphérique. 


Pour terminer cet exposé, disons qu'aucun des alvéoles, ni petit n 
grand, ne contient de blocs mucoïdes ou colloïdes. 
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OBSERVATION N° Il. 
Cirrhose granuleuse du foie. Dégénérescence kystique partielle 1. 


Il s’agit d'une femme de 55 ans, cuisinière, et avouant volontiers son 
penchant pour la boisson. Elle serait malade depuis trois mois seule- 
ment. Il y eut d’abord des troubles gastriques, des vomissements, puis 
des saignements de nez répétés. Ascite peu considérable; ictère graduel 
et assez intense au moment de la mort. Dans les derniers temps, il y 
eut de l’œdème considérable des membres inférieurs, et il survint des 
ecchymoses multiples sur l’abdomen. Les urines n'étaient pas fran- 
chement biliphéïques et ne contenaient pas d’albumine. 


Aulopsie. 


Le foie pèse 1,200 grammes. (Ce poids est assez considérable pour 
un foie de cirrhose atrophique, mais il faut tenir compte du poids du 
liquide contenu dans tous les kystes.) Il est très granuleux et présente 
le type macroscopique de la cirrhose annulaire à gros grains. Pas de 
coloration biliaire spéciale. La capsule épaissie entoure les granula- 
tions de larges anneaux fibreux. 

A la surface de l’organe, il y a une dizaine de kystes transparents, 
faisant une saillie variable sous la capsule épaissie qui leur sert de 
paroi. Leur volume varie de celui d’un noyau de cerise à celui d’une 
noix. 

À la coupe, même aspect typique de cirrhose annulaire très avancée. 
En sectionnant l’organe, on trouve une cinquantaine des mêmes kystes 
petits et gros, disséminés dans tont le foie. 

Tous ces kystes, tant superficiels que profonds, contiennent un li- 
quide séreux transparent. Les uns sont unis, les autres multiloculaires, 
d’autres subdivisés par des cloisons très incomplètes. Dans certaines 
loges, on trouve un peloton grumeleux, blanchâtre, sur la constitution 
duquel nous reviendrons. 

La paroi des kystes est absolument lisse, brillante, à sa surface in- 
terne. Elle est épaisse, résistante, et se continue en dehors avec les 
travées cirrhotiques qui sillonnent le parenchyme environnant. Aucun 
kyste ne présente d’orifice sur un point quelconque de sa paroi. 

Rien de spécial à noter au niveau du hile.Pas de calculs. La vésicule 
contient une quantité notable de bile presque incolore. Les deux reins 
sont durs à la coupe. 


" Gette pièce intéressante a été mise gracieusement à noire disposition par 
notre collègue et ami Galissard de Marignac. 


ÉTUDE DE LA DÉGÉNÉRESCENCE KYSTIQUE DU FOIE ET DES REINS. 69 
Examen microscopique. 


A. — Le liquide des kystes examiné à l’état frais ne montre quedes 
détritus granuleux en petite quantité, et des débris de lamelles épithé- 
liales très aplaties. 

B. — Nous avons dissocié un de ces pelotons d'apparence fibri- 
neuse, ou mieux chanvreuse, recueilli dans l'intérieur d’un kyste gros 
comme un noyau de cerise. C’est un amas de fibrilles et de faisceaux 
de tissu conjonctif, avec des capillaires sanguins, mais surtout avec 
des quantités de fins canalicules biliaires anastomosés. Nous verrons 
plus loin l'importance de ce fait. 

C. — Avant d'aller plus loin dans le détail de la lésion spéciale du 
foie, nous devons dire quelques mots de la lésion générale qu'on y 
rencontre. 

1. — La lésion générale du foie est une cirrhose très avancée. 
Comme on peut le voir sur les figures 5, 7 et 12, planches 2 et 8, 
c'est une cirrhose annulaire des plus nettes (nous. employons le mot 
annulaire qui n'indique que la forme de la cirrhose sans rien préjuger 
de sa nature). 

Les travées conjonctives fort épaisses, criblées de canalicules bi- 
liaires préexistants et de nouvelle formation, circonscrivent des îlots 
de tissu hépatique le plus souvent arrondis. En beaucoup de points, 
le tissu conjonctif pénètre les îlots sous forme de lanières étroites qui 
les dissocient en îlots secondaires. Très fréquemment des petits terri- 
toires ainsi circonscrits subissent en masse compacte la transformation 
de leurs trabécules hépatiques en néo-canalicules biliaires. 

2. — [es vaisseaux sanguins n'offrent pas de lésion spéciale qui 
mérite d’être particulièrement signalée; rien de plus ni de moins que 
ce qu'on voit dans toute cirrhose annulaire. 

3. — Voies biliaires. Dans tout le foie (nos coupes portent sur une 
trentaine de régions différentes), il y a une angiocholite chronique 
très manifeste. Elle nous a paru bien plus intense que celle qui existe 
toujours dans ces sortes de cirrhoses. Tous les canalicules biliaires 
des petits espaces portes sont dilatés, gonflés de bouchons épithé- 
liaux ; leur paroi est épaissie et se présente sous forme d’un anneau 
fibreux bien plus large et plus brillant qu’à l’état normal. Toutes les 
subdivisions interlobulaires sont manifestement dilatées aussi et rem- 
plies de cellules en desquamation. Dans les espaces portes plus consi- 
dérables, on constate aussi les mêmes lésions sur les canaux biliaires 
plus volumineux (fig. 5, pl. 3). 

En résumé, la lésion spéciale que nous allons étudier maintenant 
s’est développée dans un foie atteint de cirrhose granuleuse, de forme 
annulaire au microscope, se caractérisant, par une production énorme 
de néo-canalicules biliaires dans les travées fibreuses, avec une an- 
giocholite intense généralisée à tout le système excréteur de la bile, 
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D. — Des kystes que contient le foie. — Les plus grands kystes 
sont uniloculaires en général. Profonds ou superficiels, ils sont ainsi 
constitués : la paroi est formée d’une couche interne, lisse, très dense, 
de faisceaux fibreux entrecroisés avec quelques noyaux dans leurs in- 
tervalles, En dehors, cette couche se continue sans ligne de démar- 
cation anatomique avec le tissu cirrhotique du foie très condensé et 
refoulé au voisinage. Toutes les travées conjonctives viennent se con- 
fondre avec cette paroi. L'extension progressive du kyste a seulement 
dérangé plus ou moins l’ordination des îlots du parenchyme cirrhosé 
qui sont souvent aplatis et fusiformes, à grand axe parallèle à la sur- 
face du kyste. Les canalicules biliaires ou préexistants ou de nouvelle 
formation s'étendent jusque sur la paroi même du kyste. 

Cette paroi est tapissée d’une seule couche d’épithélium pavimen- 
teux. Vu de champ, c’est un liséré avec noyaux saillants souvent vési- 
culeux ; vu de face, c’est une mosaïque irrégulière. 

Les kystes multiloculaires sont construits exactement de la même 
façon quant à leur paroi. Mais de celle-ci s'élèvent des cloisons com- 
plètes ou incomplètes, d'épaisseur variable, formées de tissu conjonc- 
tif. Sur les faces libres de ces cloisons existe la même couche de tissu 
fibreux condensé, tapissée d’épithéliums; dans l'intervalle de ces deux 
couches, le tissu est moins dense, et sur les cloisons épaisses, on 
trouve des vestiges de canalicules hiliaires atrophiés. 

Plus les kystes sont petits, moins aplati est l’épithélium qui les re- 
vêt; les cellules, toujours sur un seul rang, se rapprochent de plus en 
plus de la forme cubique. | 

Telles sont les seules données que fournit l’étude de ces kystes par- 
faits. Les uns sont uniloculaires, les autres multiloculaires à cloisons 
imparfaites, les premiers n'étant certainement que le résultat de la 
confluence des derniers. 

D'où proviennent ces kystes? 

Leur origine doit être cherchée sur les régions du foie privées de 
kystes parfaits, Parfois, à l'œil nu, sur la section des fragments de 
l’organe, on trouve des petites taches blanches du volume d’une tête 
d'épingle ou d’un grain de millet. Si l’on pratique des coupes sur ces 
régions, voici ce que l’on peut constater (fig. 1, pl. 3). 

Au milieu du tissu cirrhosé, dans l’épaisseur d’une travée du tissu 
conjonctif, il y a un petit foyer non enkysté qui ressemble à la coupe 
d’un angiome caverneux. Il est formé d’alvéoles anguleux, enchevê- 
trés, limités par des cloisons fibreuses assez épaisses. Toutes les ca- 
vités sont tapissées d’une seule couche d’épithélium cubique, dont 
les corps cellulaires paraissent soudés ensemble. Cet épithélium ne 
diffère que par sa régularité de celui que contiennent les canalicules 
biliaires interlobulaires les plus fins. Les figures 9 et 10, planche ?, 
montrent les différents détails de structure. Aucune cavité ne contient 
de blocs colloïdes colorés en jaune ou en vert. 

La dénomination d’angiomes caverneux biliaires nous paraît par- 
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faitement applicable à ces petits foyers d’altération épithéliale, On di- 
rait, en effet, qu'il s’agit d’un angiome ordinaire dont les sinus, au 
lieu de contenir du sang, sont simplement des néo-çeanalicules bi- 
liaires dilatés et anguleux. 

Si l’on examine la périphérie de cette plaque (V. fig. 8, pl. 2), ül 
parait évident que les alvéoles épithéliaux représentent simplement 
des dilatations de canalicules biliaires de nouvelle formation, tels que 
ceux qui criblent le reste des travées fibreuses. 

À la surface du foie, immédiatement sous la capsule, on trouve aussi 
des foyers de dégénérescence kystique tout à fait semblables (V. fig. 6, 
pl. à). 


On peut saisir encore plus à son début l’altération précédente. La 
figure 7, planche 3, montre en K un petit groupe de canalicules bi- 
liaires en voie de dilatation. 

Mais la chose est encore bien plus évidente sur la figure 11, 
planche 2, par exemple: 

On y voit entre deux débris de lobules hépatiques la tranformation 
progressive des trabécules sécrétantes en pseudo-canalicules biliaires, 
et parmi ces derniers quelques-uns sont déjà dilatés et présentent une 
couche unique d’épithélium très régulier. 

Il résulte de l'étude de ces diverses lésions, la démontration évi- 
dente de la formation des nodules d'apparence angiomateuse aux dé- 
pens des canalicules biliaires de nouvelle formation. 

Rien de plus facile maintenant que de comprendre le passage des 
petits foyers (fig. 6 et 7, pl. 3) à l’état de kystes parfaits. Ceux-ci se 
forment soit par la dilatation exagérée d'un alvéole par rapport aux 
autres qui s’atrophient par compression, soit par confluence des al- 
véoles entre eux et destruction des cloisons interposées. Il est pro- 
bable que ce dernier mode d’évolutions préside au développernent du 
plus grand nombre des kystes, car nous avons vu que les pelits kystes 
étaient souvent multiloculaires ; que deviennent dans ce cas les cloi- 
sons intermédiaires? On en trouve parfois des vestiges dans ces sortes 
de pelotons fibreux que nous avons décrits plus haut. Nous avons vu 
que par dissociation on y trouve des fibrilles conjonctives et des ves- 
tiges de canalicules biliaires atrophiés. Ce fait a done son importance, 
car il est la démonstration de la confluence des alvéoles kystiques 
pour la formation des kystes parfaits. À mesure que les cavités de- 
viennent plus grandes, les parois se condensent, le contour du kyste 
s’arrondit et devient régulier, refoulant et aplatissant autour de lui le 
parenchyme cirrhosé ; en même temps, l’épithélium de revêtement de- 
vient de plus en plus pavimenteux. 

En résumé, les kystes se développent par la confluence des alvéoles 
épithéliaux de petits nodules d’angiomes biliaires, qui résultent eux- 
mêmes d’une dilatation des canalicules biliaires de nouvelle formation 
dans l'épaisseur des travées de lafcirrhose. 
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Que deviennent ces kystes une fois formés? 

Nous connaissons au moins une de leurs terminaisons. On trouve, 
en effet, sur les coupes, quelques productions kystiques également, 
mais qui différent des autres par ce fait que ce sont des kystes à con- 
tenu organisé. 

La figure 12, planche 2, représente un de ces kystes. 

La paroi est la même que pour les autres, en tant que structure in- 
time, elle est encore plus dense, presque homogène; il n’y a plus d’é- 
pithélium de revêtement. Le kyste est plein. La cavité est occupée par 
un tissu fibrillaire parsemé de noyaux, se confondant élément par élé- 
ment avec les couches les plus internes de la paroi. Dans ce contenu 
fibrillaire il y a çà et là des capillaires sanguins, dont quelques-uns 
sont gonflés de fines granulations qui pourraient être des microbes. 

Mais le cachet spécial de ces kystes pleins réside dans leur configu- 
ration extérieure. En effet, leur contour est festonné, et dans le pa- 
renchyme environnant, les lobules hépatiques persistants sont allon- 
gés, fusiformes, à grand axe perpendiculaire à la paroi du kyste. C’est 
exactement la disposition inverse qu'on voit dans les kystes à contenu 
séreux. 

Ici le contour est circulaire, et les lobules du foie sont aplatis au 
pourtour, leur axe étant parallèle à la paroi du kyste. Il semble donc 
logique de regarder ces kystes solides comme des kystes séreux gué- 
ris, dont la paroi se rétracte et se plisse entraînant avec elle les îlots 
de cellules hépatiques. Quant au contenu organisé, il paraît être 
une émanation de la paroi. Dans une autre observation de dégénéres- 
cence kystique totale du foie et des reins, où il y a des productions 
semblables, nous avons cru saisir un rapport entre ce processus de 
guérison et l’irruption de caillots sanguins dans la cavité du kyste. 
Ici nous n’avons pu retrouver que des kystes complètement orga- 
nisés. 


LIT 


Les deux observations précédentes peuvent se résumer de 
la façon suivante. 

Un foie et des reins atteints de cirrhose avancée présentent 
des foyers de dégénérescence kystique développés aux dépens 
des éléments glandulaires modifiés dans leur structure par le 
fait même de l'existence de la cirrhose. 

Ces deux productions du foie et des reins doivent être rap- 
prochées, elles sont de même nature absolument, car à toutes 
deux s'appliquent les données suivantes de leur évolu- 
tion. 
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Dans le foie et les reins, de par le fait de la cirrhose exis- 
tante, un grand nombre d'éléments glandulaires perdent tous 
leurs caractères fonctionnels, leur épithélium par une série 
de modifications retourne à l’éfat indifférent. 

Cet état indifférent peut n'être que passager, et faire place 
bientôt à une atrophie complète de ces éléments, comme il 
semble que ce soit la règle dans la cirrhose, où, dans le foie 
comme dans les reins, le tissu conjonctif nouveau est criblé 
de ces trainées d'éléments nucléaires, derniers vestiges des 
éléments glandulaires primitifs. 

Mais, par une déviation à ce processus quasi normal, dé- 
viation dont la cause nous échappe dans son essence même 
cette phase transitoire devient le moment où ces épithéliums, 
ou mieux ces éléments vulgaires, végètent pour leur propre 
compte, sans qu'il persiste dans le produit qui résulte de 
cette végétation, aucun des caractères morphologiques et 
micro-chimiques rappelant l’état antérieur de ces épithé- 
liums. Rien, si ce n’est leur siège, ne peut permettre d’af- 
firmer qu'ils ont été d'abord des épithéliums fonctionnels du 
foie et des reins. 

Ce qui prouve bien cet état indifférent, c’est que ces élé- 
ments peuvent végéter suivant divers modes. 

Nous avons ailleurs décrit des tumeurs épithéliales (Adé- 
nomes du rein). Ici ce sont des kystes. Ce sont de véritables 
épithéliomas kystiques. Et nous voyons dans l'observation de 
cirrhose rénale, coïncider les adénomes multiples et les foyers 
kystiques. Dans un autre fait de kystes des reins, nous au- 
rons l’occasion de décrire un mélange encore plus intime de 
ces deux lésions sur le même rein. 

Pour le foie, il est évident que ces kystes doivent être pla- 
cés à côté des polyadénomes de MM. Kelsch et Kiener, car 
ils se développent exactement dans les mêmes conditions et 
aux dépens des mêmes canalicules biliaires de nouvelle for- 
mation. 

Pour le rein, cette observation vient ajouter un chapitre de 
plus à l'histoire des tumeurs qui se développent pendant le 
cours de la cirrhose rénale. Comme les épithéliomas métaty- 
piques ce sont des accidents de cette cirrhose. 
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On peut émettre à côté de cette hypothèse d'un processus 
épithélial primitif, une autre théorie. 

Il serait tentant en effet d'admettre que ces kystes sont 
des kystes par rétention. Nous devons constater que pour le 
rein, toute lacune kystique petite ou grande ne contenait que 
de la sérosité sans exsudat muqueux ou colloïde, et que pour 
le foie, on ne trouve de blocs colloïides ou mucoïdes teints 
en jaune, que lorsque les sinus des angiomes biliaires pré- 
sentent des renflements notables. En particulier, pour le foie, 
on ne trouve pas dans le canal central des trabécules hépa- 
tiques, ni dans celui des canalicules biliaires en voie de for- 
mation, ces blocs colloïdes verdâtres, tels que ceux qu'on a 
décrits dans certaines affections du foie, l'adénome, par 
exemple. Et, en présence de ce fait, on peut admettre avec 
autant de vraisemblance que la production des amas mu- 
queux verdâtres qu'on trouve dans les angiomes biliaires se 
fait dans les ampoules des canahicules dilatés. 


Ici nous devons nous arrêter dans la recherche de la patho- 
génie de ces kystes. Car, que l'on admette qu'il s'agisse 
d’une évolution primitive de lépithélium autrefois glandu- 
laire, ou que l'on suppose ce processus secondaire à des phé- 
nomènes de rétention dans un domaine donné du système 
excréteur, ces phénomènes de rétention soit biliaire soit uri- 
naire sont si fréquents, qu'il faut toujours arriver à cette 
question sons solution plausible : pourquoi dans un cas sur 
des multitudes d’autres, cette évolution kystique se montre- 
t-elle ? C’ést là l'inconnu. 
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EXPLICATION DES FIGURES (PI. 2 et 3.) 


1° Kyste du rein. 


FiG. 1. PI, 2. Coupe verticale du foyer de dégénérescence kystlique sous- 
capsulaire du rein. 
R. Tissu rénal cirrhosé. 
G. Glomérules. 
C. Zone périphérique du foyer formée des alvéoles ar- 
guleux tapissés d’épithélium cubique aplati. 


K. Cavités kystiques centrales tapissées d'épithélium pa- 
vimenteux. 

PP'! Cloisons fibreuses souvent rompues en forme de 
moignons flottants. 

T. Cavilés plus petites dans l’épaisseur des cloisons ; 
quelques-uns de ces orifices sont des sections de vais- 
seaux sanguins. 


F1@. 2. PI. 2. Lambeaux d’épiphélium pavimenteux des grands avéoles, vus 
de face. 


Fi. 3 PI. 2. Epithélium encore cubique des petits alvéoles de la zône limi- 
tante äu foyer. 


Fra, 4, PI 2. Le même épithélium vu de profil, en place sur les cloisons. 


2 Kystes du foie. 


F1c. 5. PI, 3. Coupe d’un grand espace porte du foie cirrhotique, montrant 
la forme de la cirrhose, et la lésion des voies biliaires. 
VV. Branche de la Ve ine porte. 
A. Artères de l’espace. 
BB, Gros canaux biliaires obstrués par des bouchons d’é- 
pithélium. 
bb! Petits canalicules biliaires obstrués à paroi épaissie. 


Fic. G. PI, 3. Petit foyer de dégénérescence kystique situé sous la capsule 


du foie. 
C. Capsule du foie. 
K. Dilatations kystiques des néo-canalicules biliaires. 


Fic. 7. Pl. 3. Foyer de dégénérescence kystique situé au voisinage d'un 
espace porte dans l'épaisseur des travées conjonctives. 
P. Dilatations kystiques des canalicules. 
VV. Espaces portes, 
K. Pelit foyer commençant, dans lequel les néo-canali- 
cules biliaires sont déjà un peu dilatés. 


F1. 8. PI. 2. Bordure du foyer de dégénérescence kystique précédent (P.), 
à un plus fort grossissement. 
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A. Alvéoles formés par les néo-canalicules dilatés et ta- 
pissés de lamelles a’épithélium cubique très aplati. 
B. Néo-canalicules biliaires du voisinage à peine modifiés. 


F1G. 9. PI. 2. Revêtement épithélial des alvéoles précédents, vu de profil. 


F1G. 10. PI. 2. Le même épithélium, vu de face. Les noyaux encore tassés 


s'écartent de plus en plus à mesure que les alvéoles s’a- 
grandissent. 


Fic. 11. PI. 2. Montrant deux débris de lobules hépatiques envahis par le 
tissu conjonctif. Les trabécules hépatiques (A) se transfor- 
ment sur place en pseudo-canalicules biliaires, dont quel- 
ques-uns se dilatent déjà pour former un petit foyer de dé- 
générescence kystique (B.B'). 


Fic. 12, PI. 2. Un kyste de guérison. 


P. Paroi sinueuse du kyste. 
T. Capillaire sanguin. 


H.H. Tlots hépatiques à grands axes convergents vers 
la paroi du kyste. 


DEUXIÈME PARTIE. 


SUR UN CAS D’ANGIOMES BILIAIRES DANS LA CIRRHOSE 
DU FOIE, 


Nous venons de rapporter l'histoire d’une cirrhose du foie 
accompagnée de kystes multiples dont nous avons trouvé 
l'origine dans les canalicules biliaires de nouvelle formation 
au milieu des travées fibreuses. Nous avons montré que les 
foyers nodulaires de néo-formation canaliculaire, avant d’ar- 
river à l'état de kystes parfaits, passaient par une phase 
intermédiaire que nous avons désignée sous le nom de tu- 
meurs angiomateuses biliaires, ou d’angiomes biliaires. Dans 
le fait que nous relatons maintenant, il s’agit d’angiomes 
biliaires en tout semblables aux précédents, développés en 
si grand nombre que les travées cirrhotiques du foie en sont 
presque garnies sur certaines régions; mais aucun de ces 
angiomes biliaires n’a subi de dégénérescence kystique vraie. 
L’altération évolutive qui s’est emparée des néo-canalicules 
biliaires s’est arrêtée partout au même degré, bien que, en 
certains points de l'organe, les productions épithéliales aient 
acquis des dimensions telles qu’elles méritent vraiment le 
nom de tumeurs. 

Dans cet arrêt de l’évolution à un état intermédiaire, et 
dans la multiplicité de ces tumeurs accidentelles au milieu 
du foie cirrhotique, réside tout l'intérêt de cette observation. 
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Cirrhose atrophique granuleuse. — Angiomes biliaires disséminés. 


Il s’agit d’un homme d’une cinquantaine d'années, alcoolique, mort 
après avoir présenté tous les symptômes de la cirrhose atrophique 
du foie. Ascite énorme, avec ictère vrai. 

À l'autopsie, on trouve : le foie très atrophié,rétracté, globuleux, 
à surface très granuleuse, gris jaunâtre, en un mot présentant un 
beau type de cirrhose de Laennec. À la coupe, pas de coloration 
biliaire spéciale. Rien à noter du côté du hile ni des grosses voies 
biliaires. 

Rate volumineusé, cirrhosée. 

Roins de volume au moins normal, durs à la coupe. 


Examen microscopique. 


Avant d'entrer dans la description des angiomes biliaires, nous 
devons décrire d'abord l’état général du tissu hépatique, c'est-à-dire 
le terrain sur lequel ils ont pris naissance. 

4° Cirrhose du Foie. Bien que macroscopiquement le foie fût un 
type de cirrhosé granuleuse, cependant,sur les coupés vues au mi- 
croscopé, la disposition du tissu conjonctif diffère notablement de 
celle qu’on observe dans la cirrhose dite annulaire. Ge n'est que ça 
et là que les îlots de parenchyme hépatique ont la forme arrondie. 

La figure 138, planche 3, donne l'aspect le plus habituel des 
coupes. Ce que l’on peut dire de plus général sur cette cirrhose, c’est 
que les travées fibreuses sont presque toujours fort épaisses, à bords 
nets, et criblées de pseudo-canalicules biliaires en réseau; souvent 
les cloisons conjonetives, au lieu de se rejoindre pour entourer les 
îlots de parenchyÿme hépatique, se terminent brusquement par une 
extrémité arrondie, sorte de tête de serpent présentant çà et là quel- 
ques fines languettes terminales. En dehors des cloisons, le paren- 
chyme n’est pas dissocié par des tractus Secondaires suivant la direc- 
tion des divisions vasculaires, comme cela est si fréquent dans la 
cirrhose dite vasculaire sanguine. Sur toutes les coupes les canaux 
biliaires sont le siège d’une angiocholite intense, 

ïette cirrhose présente une particularité très intéressante, qu’on 
retrouve dans toutes les parties de l’organe et consistant en ceci : 
sur le parcours des travées fibreuses, souvent au niveau de leurs 
intersections, et au voisinage des espaces portes, on voit une énorme 
plaque conjonctive, formant comme un nœud sur le trajet de ces 
travées. Ces plaques sont arrondies ou triangulaires, à contours très 
nets. Elles sont formées dé tissu conjonctif comme les autres tra= 
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véeés, mais dans leur épaisseur il existe un réseau de canalicules 
anastomosés, beaucoup plus net, plus vivement coloré que celui qui 
se voit dans les cloisons voisines. Souvent aussi le stroma fibreux 
qui ‘contient ce réseau est riche en éléments nucléaires. Il semble que 
ces plaques résultent d’un processus plus aigu que le reste de la 
cirrhose. Enfin ces plaques représentent la coupe de foyers nodu- 
laires; chacune d’elles ne se retrouve que sur quelques coupes su- 
perposées, tandis que les cloisons qui les touchent peuvent être 
suivies sur une série de coupes plus considérable. Il est facile de s’as- 
surer que ces foyers nodulaires résultent de la transformation en 
masse de toute une région de trabécules hépatiques en pseudo-canali- 
cules biliaires. Il suffit d'examiner pour céla les bords de plaques 
fibreuses, où l’on suit pas à pas cette transformation. La production 
de tissu conjonctif accompagne exactement cette mutation de l’élé- 
ment glandulaire, sans jamais en dépasser les limites. 

Nos dessins ne reproduisent pas ces plaques fibreuses de grandes 
dimensions quand elles siègent sur le bord des travées de la cirrhose, 
la figure 13, planche 3, ayant été faite à un autre point de vue, et il 
se trouve que la coupe ne présente pas une seule de ces plaques. 
Tels sont les caractères généraux de cette cirrhose . Les plaques 
fibreuses criblées de canalicules biliaires sont déjà un accident dans 
son histoire. Mais un autre accident plus intéressant, c’est une lésion 
secondaire de certains de ces canalicules biliaires de nouvelle forma- 
tion. C'est cette lésion vraiment spéciale que nous allons décrire. 

Il. — Angiomes biliaires. — Nous avons déjà, dans une observation 
antérieure, établi l’origine et la structure de ces productions: tout ce 
que nous verrons dans le cas actuel vient confirmer ce que nous 
avons décrit antérieurement. 

Cette lésion est très fréquente, la figure 13, planche 8, en montre 
3 foyers disséminés en T, T” T”. 

Dans l'épaisseur des travées conjonctives, on voit en T. T” des 
groupes de canalicules dilatés, anguleux, vivement colorés, tapissés 
d’épithéliums cubiques réguliers. L'altération se produit en général 
sous forme de foyers arrondis, mais sans limite précise au début, 
car à leur périphérie on trouve des pseudo-canalicules de plus en 
plus petits, se confondant peu à peu avec le réseau canaliculaire 
atrophié que crible la travée conjonctive. Dans le foyer, dès qu'un 
canalicule présente une lumière notable, on voit son épithélium 
s’aplatir, et souvent, dans les sortes de culs-de-sac ainsi formés, 
il ÿY a un bloc mucoide coloré en vert brunâtre. 

Dès que la dilatation est générale et plus marquée dans un de ces 
foyers, (T') les limites deviennent plus nettes; le stroma conjonctif 
devient plus homogène, dense, et forme au pourtour comme une cap- 
sule d'isolement. En même temps, de nombreux blocs verdâtres occu- 
pent les sinus épithéliaux dont le revêtement tend à devenir tout à fait 
pavimenteux; 
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Les trois foyers représentés dans la figure 13, donnent l'aspect habi- 
tuel de tous ces petits angiomes biliaires disséminés au milieu des 
travées fibreuses de la cirrhose. 


Mais ça et là sur les coupes, il y a certains de ces angiomes qui, par 
leursdimensions, forment véritablement des tumeurs. Ces vastes foyers 
de dilatation canaliculaire paraissent avoir pour siège justement les 
plaques fibreuses décrites précédemment. Tantôt les gros angiomes sont 
accolés à une travée cirrhotique, tantôt ils forment un appendice sur 
le bord d’un espace porte. La figure 14, planche 2 représente un 
de ces derniers. Le nodule T est un angiome biliaire développé à la 
périphérie de l’espace dont on voit la veine porte, l'artère, et un des 
canaux biliaires. Ce nodule est immédiatement situé en dehors du 
tissu conjonctif de cet espace, car la limitte primitive est conser- 
vée et marquée par.une ligne d’une teinte spéciale, en dedans du 
nodule. Il y a donc eu à ce niveau, un foyer nodulaire de transforma- 
tion en masse des trabécules hépatiques en pseudo-canalicules biliaires; 
puis ceux-ci se sont dilatés pour former ce nodule angiomateux. Sa 
structure est, d’ailleurs, la même que celle des foyers que nous avons 
décrits dans une observation précédente : 


Stroma fibreux, homogène, limitant des sinus irréguliers, tapissés 
d’épithélilum cubique très bas. Souvent les dilatations contiennent des 
blocs verdâtres. 


Nulle part sur nos très nombreuses coupes, nous n’avons trouvé un 
seul foyer, où l’altération dépassät la ‘période d’angiome ; peut-être 
quelques-uns étaient-ils transformés en petits kystes véritables, mais 
s'il y en avait dans le foie, ils ont échappé à nos recherches. 

Nous nous bornerons à cette description sommaire des angiomes 
biliaires dans ce cas, car, en eux-mêmes, ils ne diffèrent en rien de 
ceux que nous avons décrits dans l’observation précédente, à laquelle 
nous renvoyons pour les détails de leur structure. 


Cette observation vient compléter l'histoire des kystes que 
nous avons précédemment décrits dans la cirrhose du foie. 

Ces deux faits réunis à ceux qui ont élé signalés par 
MM. Kelsch et Kiener et par nous-même dans les cas d’adé- 
nomes hépatiques, viennent enrichir l’histoire des altérations 
qui se produisent comme accidents pendant la néoformation 
des canalicules biliaires dans les cirrhoses. 

L'évolution régulière étant l’atrophie graduelle de ces 
canalicules nouvellement formés, il résulte de cet ensemble 
de faits que nous connaissons quelques types de déviation à 
cette évolution d’atrophie : 
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1° Par la prolifération de leurs épithéliums, et leur végéta- 
tion en sortes de culs-de-sac, ces néo-canalicules biliaires 
peuvent donner lieu à des polyadénomes biliaires (Kelsch et 
Keiner) ; 

2° Par une évolution en surface, toute spéciale, de leur épi- 
thélium, ces néo-canalicules peuvent donner lieu à des tumeurs 
angiomateuses que leur dépendance du réseau biliaire doit 
faire dénommer des angiomes biliaires. Cette lésion qui 
parait être assez rare, ou mieux qui a été rarement observés 
peut se montrer disséminée dans toutes les régions d’un foie 
cirrhotique, au milieu des travées conjonctives ; 

3° Une altération secondaire se produisant dans les précé- 
dents angiomes biliaires, altération caractérisée par la dila- 
tation énorme de leurs sinus constituants, on a une troisième 
espèce de productions accidentelles, ce sont les kystes 
biliaires, dans la cirrhose. 

Dans le chapitre suivant, nous verrons tout l'intérêt que 
présentent ces faits pour l’étude de la dégénérescence kys- 
tique du foie coïncidant avec les reins kystiques de l'adulte ". 


EXPLICATION DES FIGURES (PI. 2 et 38.) 


F1G. 13. PI. 3, Coupe d'ensemble montrant l'aspect général de la cirrhose. 

F, Tissu hépatique. 

C. Travées conjonctives de la cirrhose. 

V. Veine porte d'un grand espace porte. 

A. Artère du même espace. 

B. Canalicule biliaire du même espace. 

N.N. Faisceaux nerveux. 

P. Petits espaces portes. 

T.T'.T!'. Trois petits foyers de production d’angiomes 
biliaires aux dépens du réseau des canalicules dont sont 
criblées les travées conjonctives. 


{ Depuis que nous avons écrit la présente note, nous avons trouvé des 
quantités de ces petits angiomes biliaires dans des foies atteints de cirrhose 
à élément biliaire prédominant, Ces nouveaux faits ne prêtent à aucune con- 
sidération spéciale, mais ils prouvent que cette lésion n'est pas rare quand on 
la cherche. 
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Fic. 14. PI. 2. Montrant un gros angiome biliaire bien développé, accolé au 
bord d'un grand espace porte dont on aperçoit l'artère 
principale. 

F, Tissu hépatique. 
A. Sinuosités de l’artère princivale de l’espace. 


T. L’angiome biliaire, avec ses sinus anguleux tapissés 
d'épithélium presque pavimenteux, au milieu d’un stroma 
conjonctif homogène et vivement coloré. 


(A suivre.) 


IV 


ÉTUDE SUR LES CHANGEMENTS SUBIS PAR LE SYSTÈME 
NERVEUX DANS LA LEPRE, 


Par les D'S Georges HOGGAN et Frances-Elizabeth HOGGAN 
(de Londres). 


Planches 4, 5 et G. 


Nous nous proposons de présenter les résultats d’une série 
de recherches faites par nous pendant l’année 1879 sur ce 
que l’on appelle souvent la dégénération du système nerveux 
dans la maladie à laquelle les Anglais donnent le nom de 
lèpre orientale, à cause de sa fréquence aux Indes anglaises 
et dans les pays avoisinants, mais que l’on trouve également 
dans chaque quartier du globe, et que l’on connaît générale- 
ment mieux sous le nom d'éléphantiasis Græcorum. 

Nous avions d’abord l'intention de traiter de ces change- 
ments comme de la dégénération des nerfs dans la forme 
anesthésique de la lèpre, parce que des cliniciens éminents 
qui avaient fait une spécialité de l'étude et du traitement de 
la lèpre nous avaient assuré que les deux formes de la lèpre, 
c'est-à-dire la forme anesthésique et la forme tuberculeuse 
étaient parfaitement distinctes, et qu'elles devaient ainsi être 
étudiées séparément. Avant que nos recherches ne fussent 
terminées, nous nous vimes cependant forcés, par l'évidence 
fournie par le microscope sur l’état des tissus dans ces deux 
formes réputées distinctes, de reconnaitre qu’elles ne sont 
toutes deux que des phases accidentelles ou temporaires, dé- 
pendant de la position plus ou moins superficielle dans la 
peau des dépôts des cellules dites lépreuses qui forment sur 
les troncs nerveux des tumeurs qui les compriment lorsque 
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ces dépôts sont situés dans l’hypoderme, et des tumeurs 
tuberculeuses lorsqu'ils sont situés immédiatement au-dessous 
de l’épiderme. Le clinicien a souvent affaire à des cas où 
il y & anesthésie complète sans que l’on puisse distinguer à 
l'œil nu un'seul tubercule; et de l’autre côté il y a des cas 
qui sont, selon toute apparence, des cas tuberculeux simples 
où l’anesthésie n’existe point, ainsi qu’une troisième catégorie 
de cas qui offrent une forme mixte, et qui sont aussi répan- 
dus que les deux autres formes. 

Le matériel qui servait à nos études paraissait offrir les 
types de ces trois conditions spéciales. Notre premier cas 
était apparemment un type dela forme anesthésique. A l'époque 
de la mort, quinze ans après le commencement de la maladie, 
toute la surface du corps était devenue anesthésique, sans 
qu'il y parût un seul tubercule. Grâce cependant à l’art pho- 
tographique et à la circonstance qu'il existait des observa- 
tions du malade en question publiées par divers dermatolo- 
gistes qui lui avaient donné des soins, 1l fut prouvé qu’à une 
époque donnée sa figure avait été parsemée de tubercules 
qui avaient disparu plus tard, ce qui démontre que la forme 
tuberculeuse et la forme anesthésique avaient prédominé à 
des époques différentes pendant la durée de la maladie, et 
qu'elles n'en étaient, pour ainsi dire, que des conditions 
accidentelles ou temporaires. Ce malade ayant donné des 
ordres qu’on nous livrât son cadavre aussitôt après son décès, 
nous eûmes ainsi une occasion des plus favorables pour une 
bonne observation microscopique. 

Notre deuxième cas fut, au contraire, envisagé à l’époque 
de la mort, treize ans après le début de la maladie, comme 
un cas purement tuberculeux. Nous ne pouvions obtenir de la 
malade aucune histoire claire de symptômes anesthésiques, 
quoique le microscope nous fournit après la mort l'évidence 
de l’anesthésie dans le domaine de certains nerfs déterminés ; 
ce qui coincidait, du reste, avec les renseignements fournis 
plus tard par la famille, indiquant l’existence de plaques 
anesthésiques au début de la maladie. Le cadavre de cette 
malade fut également mis à notre disposition par le mari 
immédiatement après la mort. 
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Notre troisième cas est un enfant dans la phase initiale de 
la maladie, chez lequel la forme anesthésique et la forme 
tuberculeuse sont bien marquées, celle-ci sur la figure, et 
celle-là dans une plaque sur la cuisse. Ce cas montre claire- 
ment comment la position profonde ou superficielle des cel- 
lules lépreuses avait causé ces deux formes séparées dans 
un même individu. 

L'observation plus détaillée de chacun de ces trois cas 
sera rapportée plus loin; nous voulons seulement ici, au début 
de notre étude, passer brièvement en revue notre matériel, et 
dire l'effet qu’il a eu de nous empêcher de traiter des chan- 
gements survenus dans les nerfs comme s'ils étaient parti- 
culiers à l’une ou à l’autre forme de la maladie. 

Nous ne pouvons guère parler dans cette étude de l’aide 
reçue des recherches antérieures sur les changements qui 
surviennent dans le système nerveux pendant le cours de cette 
maladie, car, quoique ces changements aient été souvent 
étudiés, nous n'avons trouvé aucune recherche faite sur ce 
sujet depuis l'introduction de l'acide osmique, lequel est pour 
ce genre de recherches un réactif indispensable, ou après la 
découverte par Ranvier des segments interannulaires mono- 
nucléés servant d'insulateurs au nerf actuel. C’est aux tra- 
vaux de Ranvier, de Waller, de Rémak, de Mayer, d’En- 
gelmann et d'autres que nous devons les règles et les indi- 
cations qui nous ont guidés dans cette recherche; c’est 
surtout au professeur Ranvier, le maître en histologie de l’un 
de nous, qui a reçu de lui ses premières leçons dans l’histo- 
logie du système nerveux, au collège de France, que nous 
devons les connaissances spéciales qui nous ont fait entre- 
prendre ce travail. Nous croyons pouvoir nous dispenser de 
donner ici un long historique sur cette question, vu que les 
travaux des spécialistes ne serviront pour la plupart qu’à 
nous faire voir des labeurs stériles et des opinions erronées. 

Steudner déclare que les changements que l’on rencontre 
dans les nerfs, dans la lèpre, sont dûs à une « inflammation 
interstitielle » dont nous ignorons la signification exacte. 

Daniellsen et Boeck disent que les nerfs sous-cutanés sont 
épaissis par des dépositions, sur les surfaces extérieures des 
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filaments nerveux, ainsi qu'à leur intérieur, de substance 
lardacée, et ils ajoutent que c’est assurément là le produit 
d’une névrite. 

Vandyke Carter parle également des changements survenus 
comme d’un résultat de névrite, laquelle produirait une sub- 
stance claire, probablement de nature albumineuse, qui se 
trouve déposée entre les tubules nerveux. De plus, 1l con- 
state que « l’affection des nerfs est aussi spécifique que tout 
autre changement lépreux », et il nie avoir trouvé « aucune 
«trace de la désintégration ou dégénération graisseuse des 
«tubules nerveux, sur leur longueur, soit au centre, soit 
« vers la périphérie, telle qu'elle a été décrite par Waller et 
« d'autres comme ayant lieu après la section d’un nerf ». 

Ce qui complique plus que toute autre chose l'étude des 
changements subis par les nerfs dans la lèpre, c’est le fait 
intéressant et important de la lutte incessante pour l'existence 
que l’on rencontre chez les fibres individuelles, même ren- 
fermées dans le même faisceau, lutte qui ajoute à l’observa- 
tion des difficultés sérieuses. Au fur et à mesure qu'une fibre 
ou qu'une portion de fibre succombe et dégénère, la fibre à 
côté dans le même faisceau peut se trouver en voie de régé- 
nération, après avoir elle-même subi une dégénération préa- 
lable, de sorte qu'il est possible de rencontrer sur une lon- 
gueur d’un centimètre d'un nerf enlevé à une partie conve- 
nable toutes les phases de la dégénération et de la régéné- 
ration de la fibre nerveuse. Chaque fibre subit apparemment 
le même processus un grand nombre de fois. Ainsi les phé- 
nomènes se rencontrent tellement mêlés qu'il en résulte une 
difficulté extrême de suivre séparément l’ordre régulier de 
leur apparition. Ge serait même impossible dans bien des cas 
de s’assurer lequel des phénomènes avait précédé les autres, 
si les faits établis par les observateurs déjà cités ne nous ser- 
vaient pas de guide. 

Nous faisons remarquer que les descriptions que nous 
allons donner des phases de dégénératien et de régénération 
dans la lèpre, tout en s’accordant plus où moins avec les 
résultats cités, laissent voir cependant des différences à l'égard 
de la suite et de l’enchaîinement des phénomènes et de leur 
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rapport entre eux. Ces différences résultent de la longueur 
de la période, mesurée en années, qu'a duré, pour ainsi dire, 
l'expérience, et en partie de la disparition entière des élé- 
ments nerveux qui peut s’ensuivre. Lorsqu'une lésion expé- 
rimentale d’un nerf à été pratiquée, on rencontre des phéno- 
mènes divers selon que l’on examine le bout central ou le bout 
périphérique des nerfs coupés, et il y a, en outre, certains 
phénomènes traumatiques causés par la blessure qui ne sont 
point représentés dans la lèpre. Ainsi donc, il y a lieu d’es- 
pérer que l’étude de cette maladie puisse servir à contrôler 
les conclusions tirées des observations faites sur les animaux 
sains. 

Pour plus de concision, et afin d'éviter des longueurs 
ennuyeuses, nous nous dispenserons dans bien des cas de 
donner les explications reçues des phénomènes que nous au- 
rons à décrire. Pour tous ces détails, nos lecteurs voudront 
bien s’en rapporter aux excellentes Leçons sur l’histologie du 
système nerveux de Ranvier, dont nous adoptons autant que 
possible la nomenclature. Au lieu d'indiquer cette nomen- 
clature, nous nous bornerons à figurer sur la figure 14 à l’état 
normal les divers éléments du système nerveux dont il sera 
fréquemment question dans notre mémoire. Quoique cette 
figure ait été spécialement dessinée pour montrer les premières 
indications de la dégénération des nerfs dans la lèpre, elle 
n'en contient pas moins à leur état normal presque tous les 
éléments dont nous devrons entretenir nos lecteurs. De cette 
façon nous espérons éviter la confusion et l’inexactitude. 

Nous prévenons d'avance nos lecteurs que non seulement 
l'on doit s'attendre à trouver des portions d’un même nerf, à 
la même époque, subissant la dégénération, et d’autres por- 
tions de la même fibre en voie de régénération, mais que l’on 
doit s'attendre également à une irrégularité très grande, non 
seulement à l'égard des conditions des mêmes nerfs chez 
divers malades, mais aussi à différentes époques et dans les 
régions différentes du corps. Ce sont là des faits très impor- 
tants pour l'explication de certains phénomènes, et surtout 
pour l'exclusion de certains éléments d’une part spéciale, dans 
la production des changements opérés dans les nerfs, puis- 
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qu'on est loin de trouver les mêmes symptômes et les mêmes 
apparences microscopiques chez tous les malades. 

Les nôtres, au nombre de trois, nous offrent respective- 
ment le type des périodes extrême, moyenne et initiale de 
la maladie. | 

OgservarTion I. — T.S. C., le premier, ou le cas extrême, 
naquit à Connemore, sur la côte du Malabar, d’un père anglais 
et d'une mère irlandaise. Le père habitait l'Inde depuis l’âge 
de dix-huit ans, et la mère depuis l’âge de quatorze ans. La 
mère, dit l'avoir nourri elle-même, que ce fut un nourrisson 
bien développé, qu'il fut vacciné, et que la vaccination eut 
un développement régulier, quoiqu'elle ne sût indiquer la 
source du vaccin. Îl avait eu la rougeole étant encore tout 
jeune. À l’âge de huit ans, l'enfant devint chétif et délicat, et 
à l’âge de dix ans on l'envoya en Irlande pour y faire son 
éducation. Trois ans plus tard, 1l eut, pendant les vacances 
d'été, une fièvre exanthémateuse que l’on avait prise pour la 
scarlatine. [l était alors seul à la pension, et on n'y avait con- 
staté l'existence d'aucune épidémie. Quatre mois plus tard, 
c'est-à-dire dans l'hiver qui suivait la première attaque de la 
scarlatine supposée, le malade commençait à ressentir des 
fourmillements ou des picotements dans les bouts du petit 
doigt et de l’annulaire de la main droite. La sensation nou- 
velle s’étendait ensuite le long du côté ulnaire de l’avant-bras 
jusqu'au-dessus du coude. L'été suivant, il eut une seconde 
attaque de soi-disant scarlatine semblable à la première; 
mais toutes deux n'étaient probablement autre chose que les 
premières manifestations de la maladie. Quelques semaines 
plus tard, le picotement cessa, et la parte de la peau, jusque-là 
hyperesthésique, devint anesthésique. Au bout de quelques 
mois des phénomènes semblables se firent observer dans les 
jambes. Deux ans après la première éruption exanthéma- 
teuse, le malade observa pour la première fois un épaississe- 
ment de la peau au-dessus du sourcil droit, et avant Noël il 
s'y était développé un tubercule. Un autre tubercule se forma 
bientôt au-dessous de l'œil droit, et six mois après leur pre- 
mière apparition la figure tout entière était parsemée de 
tubercules. Plusieurs petites plaques épaissies portant des 
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tubercules (?) se seraient montrées à la partie postérieure et 
supérieure des deux cuisses; elles perdaient peu à peu leur 
proéminence; mais, dès leur origine, ces plaques étaient 
dépourvues de sensibilité. Trois ans après l'apparition de la 
première éruption exanthémateuse, le bras et la main gauches 
furent pris de la même manière, et vers le même temps une 
atrophie des muscles du pouce de la main droite devint sen- 
sible. Un an plus tard, la main et le bras droits tout entiers 
avaient une coloration brune, tandis qu'au bras gauche on 
ne voyait que des décolorations irrégulières dont l’étendue 
variait depuis la grandeur d'un pois jusqu’à celle d’une pièce 
de cinq francs. Partout où l’on remarquait une décoloration, 
la sensibilité était entièrement perdue. Les symptômes empi- 
raient toujours en hiver, et les rechutes ou les progrès de la 
maladie avaient toujours lieu dans cette saison-là, tandis qu’en 
été la maladie restait stationnaire ou s’améliorait. Neuf ans 
après le début dela maladie, le malade croyait constater une 
amélioration sensible; l’anesthésie de quelques-unes des sur- 
faces prises s'était fragmentée en petites plaques, au lieu d’être 
continue. Le nez s'était cependant considérablement aplati, 
etles conjonctives étaient devenues plus opaques. À l’époaue 
de la mort, qui eut lieu à l’âge de 29 ans, la maladie avait 
duré quinze ans et elle avait fait des ravages affreux. Le jeune 
homme, grand de six pieds, n’était plus qu’un petit monstre 
décrépit, d'environ quatre pieds, auquel il fallait couper les 
tendons des muscles fléchisseurs, afin de pouvoir l’étendre 
dans son cercueil. La sensibilité avait presque complètement 
disparu de toute la surface du corps. Les deux cornées étaient 
blanches et opaques, et il était aveugle depuis trois ans. Il 
pouvait cependant distinguer entre un jour clair et l’obscurité, 
ce qui indiquait probablement que les nerfs optiques étaient 
restés intacts, et qu'il n’y avait de pris que le système cuti- 
culaire de la cornée. L’odorat n'existait plus, et à l’endroit où 
devait se trouver le nez, il n'y avait plus qu’un trou béant. Sa 
voix s'était éteinte; l’ouie avait disparu d'un côté, et de l’autre 
elle s'était beaucoup affaiblie. Le goût s'était diminué, quoi- 
qu'il eût encore du plaisir à sucer des bonbons ét à manger 
des fruits. Dans cet état déplorable, le malade avait vécu pen- 
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dant plusieurs années, une intelligence vivante dans un corps 
presque mort; il avait, en effet, l'esprit singulièrement éveillé 
jusqu'à la fin, et il s’intéressait d’une façon très intelligente 
à sa maladie, qu'il avait étudiée à fond. Il s’ingéniait surtout 
à lui trouver une étiologie probable, et entre autres histoires, 
il nous raconta qu’étant tout jeune il jouait aux Indes, avec des 
enfants de couleur de son âge, avec une espèce de noix qui 
portait des épines dont ils se blessaient le dos de la main, 
souvent jusqu'à en tirer le sang. Quelques-uns de ces enfants 
étaient des fils de lépreux, et ainsi une infection directe du 
sang n'était point impossible ! — Le malade laissa des ordres 
qu’on nous fit appeler aussitôt la mort survenue, et que l’on 
miît à notre disposition le corps tout frais, afin que nous 
pussions en étudier les tissus encore vivants. 

OgservarioN II. — Notre second cas était un cas léger 
quant aux progrès faits dans la dégénération du système ner- 
veux par la maladie à l’époque de la mort, et sous plusieurs 
rapports la malade présentait un contraste frappant avec le 
malade précédent. Décédée presqu’au même âge, la maladie 
n'avait duré que onze ans, de sorte qu'aucun des sens spé- 
ciaux n'était alléré. Son intelligence était si faible, probable- 
ment par l’effet de la maladie, que nous ne pouvions obtenir 
d'elle qu’une histoire imparfaite et fort peu exacte. M. D. na- 
quit à Bangalore en 1849. Sa grand’mère maternelle était de 
race hindoue pure, tandis que sa mère était de race mélée. 
Son père était anglais de naissance et de race. M. D. avait 
été vaccinée dans son enfance, mais elle ignorait la source 
du vaccin. Sa mère l'avait nourrie. Elle n'avait jamais en- 
tendu parler de lépreux dans le voisinage de l'endroit où elle 
avait été élevée, et dans sa famille il n’y avait point, qu’elle 
le sût, de lépreux. Un an avant sa mort elle affirma n'avoir 
jamais eu ni symptômes anesthésiques, ni picotements ou 
fourmillements dans les extrémités. Si on la piquait avec une 
aiguille, on constatait cependant qu’au nez la douleur était 
presque nulle, mais que la sensation variait un peu d'un 
point à l’autre. Du côté ulnaire du tiers inférieur de l’avant- 
bras droit la sensibilité était abolie, et 1l n’y en avait que fort 
peu du côté cubital. Si l’on piquait la partie dorsale du doigt 
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auriculaire, de l'annulaire et du médius de la main droite, la 
malade n'accusait point de douleur, mais il y avait un peu 
de sensibilité à l'index, et la sensibilité du pouce paraissait 
normale. Les doigts de la main gauche donnaient des résul- 
tats semblables, mais la sensibilité à la douleur ne paraissait 
point diminuée à la surface palmaire de tous les doigts. Nous 
devons cependant ajouter que la malade était tellement hé- 
bétée que ses réponses à nos questions n'étaient point satis- 
faisantes et sûres, et puisque des examens cliniques subsé- 
quents ne confirmaient point les symptômes anesthésiques, 
nous aurions rejeté ces notes sans la confirmation complète 
apportée plus tard par l'examen microscopique. 

La malade disait un peu vaguement que sa maladie avait 
commencé par la formation de tubercules; après sa mort, 
cependant, le mari rapporta que, peu de mois après leur ma- 
riage, des plaques décolorées étaient apparues au front, 
mais qu'elle n’y faisait point attention, quoique sa mère parût 
s'en inquiéter beaucoup. C'étaient probablement des plaques 
anesthésiques, bien que, jusqu’à l'heure de sa mort, nous 
l’eussions considérée comme un cas de lèpre tuberculeuse 
simple. 

Des examens nombreux du sang avec le compte-globules 
de Malassez donnaient une moyenne de 3,983,200 hématies, 
et de 9,570 leucocytes au centimètre cube, soit un de ceux-ci 
à 416 de celles-là, une proportion qui peut être considérée 
à peu près normale. Le cadavre de notre malade, de même 
que celui du premier malade, fut mis à notre disposition 
aussitôt après la mort. 

OgservaTionN III. — Notre troisième malade vit encore, et 
il se trouve dans une période peu avancée de la maladie. 
E. N., âgé de 7 ans, est né aux Barbades en 1872. Son père 
et sa mère, ainsi que ses aïeux et aïeules, quoique nés éga- 
lement aux Barbades, étaient de race anglaise, et sa mère 
l'a nourri elle-même. À l’âge de 5 ans, une éruption rose, 
semblable à celle de la scarlatine, se montrait sur son corps. 
Plus tard, la teinte rosée faisait place à une teinte brun-clair 
qui persiste toujours, et en août 18179, on eût dit une pous- 
sière de brique rouge frottée sur la peau, plus à certains 
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endroits qn'à d’autres, et surtout sur la surface postérieure 
du tronc, sur la partie externe du bras gauche, au niveau 
des omoplates, et à la partie supérieure du bras droit. Au 
centre de la fesse gauche, on voyait une plaque (la seule de 
ce genre qui se trouvât sur le corps) de la grandeur et de la 
forme d’une noix de cachou, d’une teinte blanche, anémique 
selon toute apparence, et entièrement dépourvue de sensibi- 
lité, même lorsqu'on y enfonçait une aiguille jusque dans le 
tissu sous-cutané. Toute cette partie était entourée d’une 
zone de peau à pigmentation foncée qui variait depuis un 
jusqu'à deux centimètres de largeur. Cette zone était hyper- 
émique, hyperesthésique et un peu élevée au-dessus du 
niveau de la plaque anesthésique qu'elle entourait, et de la 
peau saine à son extérieur. À cet endroit, nous enlevâmes un 
petit morceau de peau s'étendant depuis la peau saine jus- 
qu'au centre de la portion anesthésique; nous en ferons plus 
tard la description détaillée (fig. 23). Nous nous bornerons, 
pour le moment, à noter que nous avons reçu par rapport à 
cette plaque les mots suivants écrits sur un bout de papier: 
« Lorsque les plaques apparaissaient aux cuisses, elles étaient 
d’abord plus petites et moins foncées; elles avaient égale- 
ment des contours moins bien définis. Les plaques appa- 
raissaient d’abord aux cuisses, plus tard à la figure. » 

Les plaques sur la figure sont des tubercules caractéris- 
tiques, au nombre de cinq, situés sur le menton et sur la joue 
gauche. Ils sont de la forme et des dimensions d'une petite 
fève, d’une teinte violacée, et élevés considérablement au- 
dessus du niveau de la peau environnante, et ils semblent 
être plutôt hyperesthésiques que le contraire. On voit aux 
jambes plusieurs endroits gros comme un demi-franc, d’une 
teinte rosée. Ce sont les restes de tubercules portant des 
vésicules qui sont entièrement distinctes des catégories de 
plaques précédentes, et dans lesquels la sensibilité paraît 
être normale. Les mains et les pieds sont enflés, et on trouve 
partout de l’engorgement et de l’induration des ganglions 
lymphatiques. 

Les nerfs ne paraissent nulle part hypertrophiés, et à part 
ce que nous avons dejà noté, la sensibilité parait normale, 


CHANGEMENTS SUBIS PAR LE SYSTÈME NERVEUX DANS LA LÈPRE. 93 


quoique le petit malade donne à une question directe la 
réponse qu'il éprouve quelquefois des fourmillements ou des 
picotements aux doigts, lesquels cependant ne sont peut-être 
dus qu'à la pression exercée sur les nerfs lorsqu'il est couché 
sur le bras. 

L'examen du sang, pris dans les portions anesthésiques 
de la peau, donnait une moyenne de 3,572,800 hématies et de 
8,212 leucocytes au centimètre cube, soit un de ceux-ci sur 
482 de celles-là. 

Pour la commodité de nos lecteurs, nous allons diviser 
autant que possible le système nerveux dans l'étude que nous 
nous proposons de faire des différentes apparences histolo- 
giques survenues dans le cours de la lèpre. Nous traiterons 
donc : 

1° Du système nerveux central; 

2 Des fibres nerveuses; 

9° Des terminaisons des nerfs dans la peau. 


SYSTÈME NERVEUX CENTRAL. 


En faisant l’autopsie de notre premier cas, nous enlevâmes 
avec soin le cerveau et la moelle épinière, vu les différences 
qui existaient entre les meilleures autorités sur la question 
de savoir si ces organes étaient ou n'étaient pas affectés dans 
la lèpre. À l’œil nu, le cerveau était parfaitement sain. Il était 
gros et d’une consistance ferme lorsqu'on le coupait en diffé- 
rents sens. Les cavités étaient normales, ainsi que les mé- 
ninges. La moelle épinière présentait cependant une tout 
autre allure. Elle s’offrait à notre vue au dedans des méninges 
extraordinairement grosse et lourde, et lorsqu'on la divisait 
avec les gros ciseaux, il fallait employer une force considé- 
rable, on eût dit une corde. L’aide qui la coupait remarqua 
qu'il avait enlevé plus de mille moelles, mais jamais une qui 
ressemblât à celle-ci. Nous nous attendions donc à y trouver 
des changements microscopiques distincts. En ouvrant les 
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méninges le long de la moelle, nous trouvons la dure-mère 
épaissie d’une façon anormale, et entre la dure-mèêre et la 
moelle se voient des couches d’un tissu gélatineux pouvant 
être séparé en lames minces. Nous tendons quelques-unes de 
ces lames entre nos anneaux histologiques, et nous les prépa- 
rons par l'argent, l'or, et les réactifs colorants ordinaires. Nous 
en trouvons la formation quelque peu semblable au mésentère, 
présentant à la surface des groupes de cellules endothéloïdes 
et dans leur substance des fibres élastiques et des cellules 
étoilées, Parfois elles rappellent l'apparence réticulée de l’épi- 
ploon, mais elles n’offrent point d’autres particularités dignes 
d'être notées. 

Les racines antérieures et postérieures des nerfs, ainsi que 
leurs ganglions, sont normales à l'œil nu. Des coupes trans- 
versales de la moelle n'offrent non plus rien d'anormal ; tous 
les éléments en paraissent de dimensions, de couleur et de 
consistance naturelles. Nous prenons par trois fois des por- 
tions de moelle aux régions cervicale, dorsale et lombaire, et 
nous les plaçons respectivement dans des solutions d'acide 
picrique, d’acide chromique et d’acide osmique. Après les 
avoir fait convenablement durcir, nous faisons des coupes 
nombreuses de toutes ces portions, nous les colorons diverse- 
ment, et nous en faisons des préparations, dont chacune fut 
soigneusement comparée, à bien des reprises, à des coupes 
d’une moelle saine prise aux mêmes régions. Comme résultat 
de cetle comparaison, nous devons constater que tout y pa- 
raissait être parfaitement normal. 

Il a été affirmé par des autorités dans la lèpre, que les 
cellules nerveuses de la moelle sont diminuées, et récemment 
encore Tscheriew démontrait devant la Société de biologie 
de Paris l’atrophie des cellules nerveuses. Ayant lu cela, 
nous cherchions de nouveau à vérifier le fait sur nos coupes 
en les comparant à des coupes de moelle normale, mais sans 
pouvoir y distinguer ancune différence. Nous sommes donc 
arrivés à la conclusion que, dans notre cas extrême, les élé- 
ments nerveux de la moelle n'étaient point envahis, et, 
jusque-là, nous nous trouvons d'accord avec Hanssen, Carter 
et d’autres. Mais, de l’autre côté, nous sommes loin de vou- 
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loir infirmer les opinions de ceux qui tiennent que la moelle 
est quelquefois affectée, qu'il y a, par exemple, une diminution 
des cellules nerveuses. Rien ne serait plus injuste que de 
conclure, d'après un certain nombre de cas, qu’un change- 
ment n’eût jamais lieu, et surtout dans une maladie comme 
celle-ci, où la plus grande irrégularité existe quant aux par- 
tes envahies et à l’étendue des lésions rencontrées, comme 
cela se voit fort bien dans nos deux premiers cas, dont le 
premier avait perdu les sens spéciaux, tandis que l’autre les 
avait conservés tous. 

Dans notre première observation, il est dit que trois ans 
après le commencement de la maladie, une atrophie des mus- 
cles du pouce droit commençait à se faire voir. Nous avons 
vérifié cela sous le microscope, mais nous avons trouvé qu’au 
centre de chaque muscle, il existait toujours un certain 
nombre de petits fascicules dont les fibres striées restaient 
intactes. Il nous paraît donc probable que si le malade eût 
vécu encore un certain temps, ces muscles, ainsi que bien 
d’autres qui étaient en voie de dégénération, auraient dis- 
paru et que, par conséquent, les fibres nerveuses qui leur 
appartenaient auraient dégénéré par suite de l'abolition de 
leur fonclion. Ainsi, cette dégénéralion s'étendant au tractus 
tout entier aurait amené la disparition dans la moelle des 
cellules motrices, et, de cette façon, nous serions arrivés aux 
changements qui ont été déjà décrits ailleurs. 

Il ne nous reste plus à dire, par rapport au système ner- 
veux central, que, ayani vérifié dans notre premier cas qu’au- 
cune lésion n'existait dans la moelle, il ne nous parut pas 
nécessaire de faire de nouveaux examens microscopiques des 
éléments nerveux du cerveau, où 1l aurait été presque impos- 
sible, vu l’imperfection de nos connaissances actuelles, de 
distinguer des lésions peu accusées, quand même elles v 
auraient existé. De plus, dans notre second cas, nous nous 
sommes dispensés d'examiner le système nerveux central par 
les deux raisons suivantes : d’abord, nous fiant à tort aux 
caractères cliniques observés, nous croyions avoir affaire à 
un cas de lèpre tuberculeuse simple sans sympiômes nerveux ; 
puis, nous basant sur les résultats de notre étude minutieuse 
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de notre cas extrême, nous croyions inutile d'enlever les 
organes de l'axe cérébro-spinal dans un cas relativement 
léger. En tout cas, nous aurions eu peu de chance d'y trouver 
des lésions, car nous n’avons trouvé dans aucun des grands 
troncs nerveux que nous avons examinés un signe quelconque 
de dégénération au-dessus du niveau du coude, ce qui rend 
fort improbable des lésions existant à un niveau bien supé- 
rieur. 


IT 


FIBRES NERVEUSES. 


Les fibres nerveuses sont le siège des changements les 
mieux définis, et c’est là aussi que s’opèrent, selon nous, les 
lésions primitives qui causent l’anesthésie lépreuse. 

Les apparences que l’on trouve après la mort, à l'œil nu, 
ont été si souvent décrites, que nous ne rapporlerons que 
brièvement celles que nous avons observées, afin de mieux 
faire ressortir leur relation avec les apparences micros- 
copiques minutieuses notées. Dans notre cas n° 1, les racines 
des nerfs étaient, comme nous l'avons déjà dit, apparemment 
saines, mais à mesure que les nerfs se rendaient aux extré- 
mités 1ls s'épaississaient considérablement. Les nerfs médians 
et ulnaires avaient au poignet plus que le double de leurs di- 
mensions ordinaires, et il en était de même des rameaux plus 
petits. L’épaississement des nerfs médians et ulnaires remon- 
tait jusqu'aux coudes. Dans notre cas n° 2, nous ne distin- 
guions d’abord à l’œil nu nul épaississement, ce qui s’accor- 
dait avec notre opinion erronée que c'était là un cas de lèpre 
tuberculeuse simple sans anesthésie. Des petites portions du 
nerf ulnaire du n° 1 furent enlevées et placées dans des solu- 
tions d'acide osmique et. d’acide chromique. Le nerf ulnaire 
gauche tout entier du n°2 fut enlevé, et des portions en furent 
traitées par les mêmes réactifs. En n° 3, nous ne pouvions 
distinguer en tâtant avec soin chez le malade, qui se trou- 
vait encore dans la période initiale de la lèpre, aucune hyper- 
trophie sensible des nerfs, bien que le nerf ulnaire fût anor- 
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malement sensible au toucher dans la région du coude. La 
petite portion de peau déjà mentionnée comme ayant été 
enlevée à la plaque anesthésique, fut soumise à une injection 
interstitielle d'acide osmique, pratiquée avec beaucoup de 
soin jusqu'à saturation complète de tous les tissus. Cette por- 
tion nous a fourni plus d’une soixantaine de coupes, les- 
quelles, étudiées microscopiquement, ne laissaient voir nulle 
trace d’un nerf à myéline, et n’accusaient en aucune manière 
la présence de myéline fragmentée. (Voyez fig. 23.) Nous 
croyons donc pouvoir affirmer que non seulement les neris 
y avaient dégénéré, mais que leur myéline avait complète- 
ment disparu, par l'effet de la résorption. Cette opinion 
repose sur des bases plus solides que l'évidence négative de 
l'absence de la myéline, car jamais jusque-là l'injection in- 
terstitielle de l'acide osmique, dans les cas nombreux où nous 
l'avons pratiquée, n'a manqué de nous donner un grand 
nombre de fibres nerveuses noircies qui remontaient à travers 
la peau. L’injection ne laissait rien à désirer sous aucun rap- 
port, et l’on voit à 2, fig. 25, un funicule mince coupé en tra- 
vers et situé au milieu d’un groupe de cellules adipeuses 
noircies d'une manière intense par l'acide osmique. Ce funi- 
cule a dù renfermer au moins quatre fibres à myéline, qui 
ne sont plus représentées que par du tissu gélatineux, et qui 
n'a laissé derrière lui aucune trace de myéline. 

Un examen microscopique attentif des coupes transversales 
des nerfs épaissis provenant du n° 1, a démontré que l’épais- 
sissement pathologique dépendait presque entièrement d’une 
déposition, soit de cellules, soit de tissu gélatineux ou fibreux 
entre les funicules composant un tronc nerveux. Dans les par- 
ties moins avancées, c’étaient surtout des cellules lépreuses, 
tandis que, dans les formations plus anciennes, celles-ci parais- 
saient avoir cédé le pas à du tissu fibreux, dont les fibres se 
rangeaient longitudinalement entre les funicules. Cette dis- 
tinction à faire entre les phases plus anciennes et les phases 
plus récentes est importante par rapport à plusieurs des tissus, 
comme nous le verrons plus tard. 

Des coupes transversales du nerf ulnaire du n° 9, faites à 
huit niveaux différents, entre le poignet et l’aisselle, ne décé- 
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laient aucune augmentation de tissu intra ou péri-funiculaire, 
ni aucune déposition notable de cellules lépreuses. Ce qui est 
cependant assez curieux, c’est que la branche dorsale du nerf 
ulnaire s'était épaissie par une déposition de cellules lépreuses 
entre les funicules aussitôt après avoir quitté le tronc prin- 
cipal pour passer vers la main. Ce dépôt, montré à fig. 19, 
occupait plus de place que le funicule lui-même, et ce fut 
d'abord le microscope qui nous le révéla, bien que plus tard 
nous le vérifiions à l'œil nu. C’est à propos de ce nerf que 
nous disions tout à l'heure qu’à l’autopsie nous n'avions point 
irauvé d’épaississement à l'œil nu, et que ce résultat négatif 
nous avait confirmés dans l'opinion erronée que c'était un cas 
de lèpre tuberculeuse simple. 

Un autre fait très important à noter, c’est qu'un état avancé 
de dégénération des fibres nerveuses appartenant à ces funi- 
cules ne se montrait qu'au-dessous du bord supérieur du 
dépôt cellulaire dans cette branche du nerf, ce qui prouvait 
que les notes sur l’état anesthésique du dos de la main prises 
lors de la première entrevue avec la malade étaient correctes. 
Le démenti ainsi donné par le microscope au diagnostic de 
lèpre tuberculeuse simple se répéterait peut-être dans bien 
d'autres cas de soi-disant lèpre tuberculeuse, si l’on avait plus 
souvent recours à l'examen histologique, et l’on serait forcé 
d'y reconnaitre également les caractères anesthésiques. 

Dans n° 1, les nerfs qui se rendaient à la surface palmaire 
des doigts avaient entièrement disparu, et leur place fut occu- 
pée par des fibres gélatineuses solides, disposées cependant 
entre les lamelles circulaires primitives du tissu périfunicu- 
laire, de façon à être facilement reconnues comme en fig. 18. 
Les fibres des nerfs ulnaires et médians situées au poignet, 
quoiqu'elles fussent dépourvues de myéline, se rencontraient 
souvent creuses, et elles avaient de nombreux noyaux de la 
forme ovalaire qui caractérise les changements dégénératifs, 
ainsi que quelques-uns des noyaux allongés en forme de 
bâtonnet qui caractérisent les premières phases de la régé- 
nération. Plus haut, on voyait dans la région du coude des 
nerfs en pleine activité de dégénération et de régénération 
dans toutes leurs différentes phases, côte à côte avec un cer- 


CHANGEMENTS SUBIS PAR LE SYSTÈME NERVEUX DANS LA LÈPRE. an 


tain nombre de nerfs sains et un grand nombre de nerfs com- 
plètement dégénérés. Encore plus haut, et aussi à l'endroit 
où les nerfs se joignaient à la moelle, les fibres paraissaient 
normales à peu d'exceptions près. 

Dans le n° 2, comme l’on aurait pu s’y attendre, les change- 
ments élaient moins avancés. Nous n’en avons point trouvé 
dans les nerfs qui appartenaient à la surface palmaire des 
doigts, et les fibres qui se rendaient aux corpuscules du tact 
et aux corpuscules de Pacini se rencontraient intactes dans 
des centaines d'exemplaires. Ainsi que nous l'avons déjà dit, 
la branche dorsale du nerf ulnaire commençait à faire voir des 
changements dégénératifs aussitôt qu’elle eût quitté le tronc 
principal, et, à un centimètre au-dessous de ce point, la plus 
grande partie des fibres contenues dans le funicule avaient 
dégénéré, quoique les tubes conservassent eneore leurs cavités 
ainsi qu'un grand nombre de noyaux (fig. 17). Les autres 
coupes transversales du nerf ulnaire montraient que les fibres 
renfermées dans des funicules nombreux étaient pour la plu- 
part normales. Les rares et légères exceptions qui se ren- 
contraient dans un seul funicule appartenaient probablement 
toutes à l’une des branches cutanées qui quittent le nerf dans 
l’'avant-bras. C’est d'après l’une de ces coupes que la figure 14 
a été dessinée; elle représente les altérations imitiales dans 
la dégénération des nerfs. 

Nous voici maintenant en état d’énumérer les changements 
dégénératifs minutieux qui ont lieu dans les fibres nerveuses. 
Nous commencerons par les nerfs à myéline, avec la prévi- 
sion que nous ne saurions distinguer les uns des autres les 
nerfs moteurs et les nerfs sensitifs; nous ne saurions non 
plus préciser les nerfs sensitifs qui se rendent respectivement 
aux corpuscules de Pacimi, aux corpuscules du tact ou aux 
terminaisons dans l’épiderme. Pour le moment, il importe 
peu auquel des organes terminaux se rendent les nerfs si, 
comme nous le supposons, le point lésé est situé sur le cours 
d'un fascicule nerveux. En ce cas, la totalité des nerfs, au- 
dessous du point lése, partageraient le même sort, quel que fût 
leur organe terminal. Cette manière de voir est certainement 
jusüliée dans notre cas n° 1 par la destruction complète des 
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nerfs se rendant aux muscles, aux corpuscules de Pacini et 
aux corpuscules du tact dans la main, tous ces organes termi- 
naux ayant dégénéré par suite de la destruction antérieure de 
leurs nerfs à un niveau supérieur dans le bras. 

Nous avons traité les nerfs à myéline par la plupart des 
réactifs connus, mais nous allons diriger l'attention, d’une 
manière toute spéciale, sur ceux qui furent traités par l'acide 
osmique et teints par l’hématoxyline et le carmin. Les chan- 
gements que nous allons tracer ont lieu en même temps dans 
plusieurs des éléments composant la fibre nerveuse, et ils ont 
une durée plus ou moins longue. Ils nécessitent ainsi un grand 
nombre de dessins illustratifs. Nous nous bornerons cepen- 
dant à un nombre relativement restreint de dessins choisis 
avec soin que nous offrons comme types des périodes plus 
importantes seules. Ces dessins ont été tous faits à la chambre 
claire, et dans les exemples où les nerfs n'avaient pas un 
cours droit, nous avons enlevé les nerfs à la planche, et au 
moyen d'incisions faites avec jugement aux angles et aux 
courbures, il nous a été possible d’aligner les dessins, de façon 
à représenter dans la même planche plusieurs nerfs paral- 
lèles les uns aux autres. 

Alin de donner un criterium pour les nerfs dégénérés, nous 
avons représenté, figure 1, un nerf parfaitement sain, situé 
dans un fascicule de nerfs en voie de dégénération. Plusieurs 
des nerfs voisins avaient deux fois son diamètre et possédaient 
des segments deux fois aussi longs, tandis que, d’un autre 
côté, plusieurs d’entre eux étaient plus petits dans toutes 
leurs dimensions. | 

La figure 2 montre les premières phases de la dégénération 
déjà assez avancées et caractérisées par des changements 
dans au moins quatre éléments, à savoir : 1° Dissociation du 
cylindre-axe ; 2° gonflement du protoplasma qui forme la 
couche externe (gaine de Schwann) et la couche interne de 
Mauthner (fig. 34, pim); 3° segmentation de la myéline ; 
4 segmentation et reproduction du noyau segmentaire avec 
infiltration granuleuse de sa couche protoplasmique. L'ordre 
suivi par ces divers changements n’est pas toujours le même. 
Il varie plus ou moins, suivant l’ordre de fréquence des dégé- 
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nérations répétées, ainsi que nous l’expliquerons plus loin. 
Toutefois, l'ordre que nous donnons peut être accepté comme 
la règle générale. 

D'abord, 1l y a destruction du cylindre-axe. Nous serons 
cependant forcés d'en remettre la description à plus tard, 
quand nous aurons achevé de donner la description de la 
destruction des autres éléments, à cause des difficultés spé- 
ciales inhérentes à cette partie de notre étude, et aussi parce 
que cet élément ne peut être étudié sur des préparations 
traitées par l'acide osmique, et parce que notre description 
différera essentiellement des résultats obtenus au moyen de 
recherches expérimentales. La priorité de destruction du 
cylindre-axe dans cette période initiaie est indiquée sur la 
figure 14 préparée à l'acide osmique. Bien-que les nerfs ca 
y montrent distinctement leurs cylindres-axes, les nerfs 
dea montrent tout aussi distinctement que les leurs ont 
disparu, tandis que les gaines de myéline restent encore 
intactes. C'est là une preuve que le cylindre-axe est détruit 
avant la dissociation de la myéline. Plus tard, nous en four- 
nirons cependant une démonstration plus complète. 

Passons maintenant au second élément, les couches proto- 
plasmiques de Mauthner (Ranvier), l’une située entre la myé- 
line et la gaine de Schwann, l’autre entre la myéline et le 
cylindre-axe. Pour le moment, nous ne ferons que suivre 
d’autres histologistes en faisant observer que le gonflement 
de la couche externe constitue l’un des premiers signes de la 
dégénération ; et nous pouvons même admettre avec eux que 
ces conditions résultent primitivement du gonflement de la 
couche externe de protoplasma. Ce gonflement est bien repré- 
senté dans sa première période, figure 13, en ce qui con- 
cerne la région du noyau segmentairesn, et l’on peut compa- 
rer b,c,d,e,f,avec à, portion normale. À d,la myéline ne s'est 
pas encore fragmentée, quoique l’on y observe un gonflement 
considérable et du protoplasma et du noyau segmentaire à 
son intérieur, tandis qu'à e, en observe les premières indi- 
cations de la fragmentation de la myéline. Cela nous amène 
à la considération des changements qui ont lieu dans le troi- 
sième élément, c’est-à-dire dans la myéline. Ces change- 
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ments sont connus depuis longtemps, puisqu'ils peuvent être 
facilement vérifiés sans préparation spéciale. Il est vrai que 
dans les préparations ordinaires montées en vernis ou en 
glycérine ils se dérobent à la vue, mais dans les prépara- 
tions à l'acide osmique ils sont on ne peut plus distincts et 
démonstratifs, la substance blanche de Schwann, c’est-à-dire 
la myéline, étant colorée vivement en noir par l'acide os- 
mique. 

Nous voyons donc la myéline, après la destruction préa- 
lable du cylindre-axe et l’altération du protoplasma environ- 
nant, se fragmenter en segments, en cônes ou en cylindres de 
longueur inégale (fig. 13). Nous pouvons nous dispenser de 
traiter ici de la question des incisures de Schmidt qui sont 
censées déterminer la fission ; il suffira de constater qu’elle 
a lieu dans la lèpre comme ailleurs et qu’elle n’est point due 
à une action mécanique des aiguilles employées. La myéline 
se divise d'abord en des portions cylindriques longues; la 
division se continue sur celles-ci jusqu'à ce qu'elles soient 
réduites en fragments nombreux, dont les uns deviennent 
ovalaires ou arrondis selon des lois naturelles bien connues. 
Toutes les phases de cette division sont bien représentées en 
figure 2, qui n’a pas besoin d’une description spéciale. On 
remarquera que les globules de myéline sont plus ou moins 
entourés d’une zone incolore, mais nous n'avons pu nous 
convaincre si elle consistait en une portion claire du proto- 
plasma ou en une substance liquide de la même nature que 
celle que contiennent les cellules vacuolées. Nous nous bor- 
nons donc à enregistrer le phénomène, n'en ayant trouvé 
aucune note dans les travaux que nous avons consultés. Cette 
zone forme un contraste frappant avec le protoplasma gra- 
nuleux que l’on rencontre si souvent dans cette période, et 
elle se voit surtout bien dans les préparations teintes par 
l’'hématoxyline. 

Pendant que le protoplasma se gonfle et que le quatrième 
élément, le novau segmentaire se gonfle et se prolifère, la 
myéline, au contraire, se réduit en quantité par l'effet de la 
résorption, et les globules en deviennent et plus petits et moins 
nombreux (/ig. 3 et 4). Un point spécial à l’égard de cette 
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résorplion paraît avoir échappé à nos prédécesseurs, et, en 
ellet, 1l ne peut être observé que sur une certaine longueur de 
nerf, renfermant plusieurs segments interannulaires, comme, 
par exemple, celle qui a fourni la figure 8, qui avait huit seg- 
ments, bien que nous n’en ayons dessiné que quatre. Ce point, 
c'est la disparition préalable des globules de myéline des 
extrémités des segments, c’est-à-dire au voisinage des con- 
strictions, tandis qu’ils persistent près du centre du segment, 
ou en d’'aütres mots, près du noyau segmentaire ou de 
l'endroit autrefois occupé par celui-ci. Nous ne saurions dire 
si cela résulte d'une résorption plus forte aux extrémités 
qu'au centre du segmeñt, ou si c’est causé par la gravitation 
des globules de myéline vers le centre, la résorption étant 
égale partout. Nous ne faisons que noter ce phénoniène, qui 
nous met à même de reconnaitre dañs cette période le nom- 
bre de segments dans une portion donnée de fibre nerveuse, 
quand même les constrictions interannulaires ont été obli- 
térées ou rendues méconnaissables, et que, le noyau segmen- 
taire ayant proliféré, ses descendants sont éparpillés par 
toute la fibre. 

Nous arrivons enfin au quatrième élément, le noyau seg- 
mentaire, chez lequel ont lieu les changements les plus inté- 
ressants de tous ceux qui s’observeñt dans le système nerveux. 
Les dimensions et les relations normales de cet élément sont 
données, pour la facilité de la comparaison, sur figure 1, et 
aussi sur figure 13, à, ce qui rend superflue la description 
de son histologie normale. Les premiers changements que 
l'on observe consistent en un certain gonflement et une cer- 
taine limpidité que l'on péut reconnaitre en comparant à, 
figure 45, à b, ce, d, e, f, de la même figure, qui montrent 
différentes phases degonflement interposées entre le noyau 
normal (4, {ig. 1 et 13), et le noyau fort gonflé (a, fig. 2), 
lequel avait autrefois les mêmes dimensions que à, fig. 13, 
mais qui est devenu deux fois aussi gros que ceux-ci, et qui 
laisse voir deux gros nucléoles fort distincts à son inté- 
rieur. 

La figure 2 peut être regardée comme un exemple démons- 
tratif fort rare et d’une clarté presque diagrammatique. Si le 
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malade eût véeu un peu plus longtemps, le noyau à, figure 2, 
se serait divisé en deux, suivant des lois déjà connues. On 
voit cette phase à D, noyau segmentaire du même nerf, et 
dans le segment voisin d'a. Deux noyaux sont résultés de 
la fission du noyau segmentaire primitif à h, et ces deux 
noyaux se trouvent actuellement à une certaine distance l’un 
de l’autre. Si le processus avait continué, nous aurions vu une 
nouvelle fission dans chacun des deux noyaux à b, et, en effet, 
cest ce que nous trouvons à c, où quatre noyaux occu- 
pent la place occupée jadis par le noyau segmentaire, et plus 
tard par ses deux descendants. Dans cet exemple, les quatre 
noyaux sont tout près les uns des autres, et l’on ne peut pré- 
dire jusqu'où le processus de division peut être poussé 1, 
car les noyaux qui en résultent se déplacent dans l'intérieur 
du tube nerveux, où ils sont dispersés par l’action du proto- 
plasma. Lorsqu'on les trouve placés irrégulièrement (fig. 3, 4 
et »), il est impossible de préciser les segments qui leur ont 
donné naissance, et, puisque, avant que le segment interan- 
nulaire n'ait atteint le dernier terme de la dégénération, ces 
noyaux en quittent définitivement l'intérieur, il devient pres- 
que impossible de limiter ou d'observer la reproduction chez 
les descendants du noyau primitif segmentaire. 

Cette préparation démontre que l'ordre des événe- 
ments n’est pas strictement fixé. Aïnsi, bien que a (fig. 2) 
ne se soit pas encore divisé en deux, son noyau voisin d’un 
côté, b, s’est divisé en deux, tandis que son voisin de l’au- 
tre côté s’est déjà divisé en quatre. Personne, que nous sa- 
chions, n’a jusqu’à présent insisté sur ce manque de régula- 
rité, que du reste on ne peut observer que sur des fibres 
d’une longueur considérable, et c'est pour cette raison que 
nous offrons des dessins de portions de nerfs longues, différant 
en cela de nos prédécesseurs, lesquels, s'ils ont pu préparer 
des portions longues, ce qui est fort difficile à faire sans les 
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gangrène, nous avons trouvé une fibre nerveuse dans laquelle, au centre de 
trois segments, chaque noyau segmentaire avait produit jusqu’à quatorze 
noyaux, Ils étaient disposés en groupe, et ainsi il n’y avait pas lieu de s’y 
méprendre. 
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casser lorsque les nerfs sont ä moitié dégénérés, ne les ont 
pas en tous cas reproduites dans leurs dessins. 

Il y a lieu de conclure que, dans le nerf représenté dans 
figure 2, la segmentation de la myéline avait précédé tous les 
changements dont le noyau segmentaire estle théâtre, comme 
c'est évidemment le cas en figure 13. Il n’en est cependant 
pas toujours ainsi. Si nous nous rapportons à figure 12, dessin 
d’un nerf régénéré, nous verrons que chez deux de ses seg- 
ments le noyau segmentaire s’est divisé, tandis que la myé- 
line est restée entière, car ce que l’on observe dans le seg- 
ment foncé plus âgé n’est probablement autre chose que des 
cassures causées par la traction mécanique des aiguilles em- 
ployées pour la dissociation. 

Cette tendance à se diviser du noyau segmentaire n’est 
pas seulement propre à la lèpre. Ranvier figure un phéno- 
mêne semblable dans le segment terminal du bout central 
d’un nerf divisé dans le cours d’une lésion expérimentale. 
Cela n’explique pourtant pas cette apparence dans la lèpre, 
car nous le trouvons (fig. 12) dans deux segments du même 
nerf, et nous l’aurions pu trouver dans d’autres segments ; 
mais nous n'avons conservé de ce nerf que ce seul 
fragment. Ces deux segments étaient séparés par un seg- 
ment plus jeune que les deux autres, où l’on ne voyait aucun 
changement pareil, et tous les changements dont il s’agit 
avaient eu lieu dans un nerf qui se régénérait, et qui pouvait 
avoir subi à plusieurs reprises les changements de dégéné- 
ration et de régénération. 

Ce nerf avait aussi ceci de particulier, que les trois seg- 
ments qui se régénéraient étaient d’âge différent, à en juger 
d'après leurs dimensions. Il est donc probable que l'explica- 
tion de Ranvier est erronée, quoique nous n’ayons pas la 
prétention d'en substituer une autre. Ce n’est là qu’un exem- 
ple de plus de ce que nous avons déjà dit, c'est-à-dire que les 
phénomènes observés dans la lèpre doivent servir de contrôle 
aux conclusions tirées de lésions expérimentales. Quoi qu'il 
en soit, nous désirons seulement montrer que les change- 
ments qui ont lieu dans le noyau segmentaire ne suivent 
pas toujours un cours identique ou régulier dans la même 
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fibre ou dans différentes fibres, mais que cependant les ap- 
parences, vues sur figure 2, représentent la règle générale 
chez les fibres qui dégénèrent pour la première fois. 

Nous arrivons maintenant à l’infiltration granuleuse qui 
parait avoir lieu dans la couche protoplasmique dans laquelle 
s'enfonce le noyau segmentaire. C’est là un phénomène qui, 
selon nous, devrait être considéré dans le même connexus 
que les changements rencontrés dans les couches protoplas- 
miques de Mauthner, mais par respect pour les autres histo- 
logistes, nous l'avons remis jusqu'ici, parce que cela nous 
mène dans des controverses. 

On sait que Ranvier envisage le segment interannulaire, 
qu'il fut le premier à découvrir, comme l'homologue de la 
cellule adipeuse, dans laquelle là matière adipeuse corres- 
pondrait à la myéline, le protoplasma à la couche externe 
de Mauthner, le noÿau de la cellule adipeuse au noyau seg- 
mentaire, et la paroi de la cellule adipeuse à la membrane ou 
à la gaine de Schwann. Or, nous avons déjà publié une re- 
cherche sur la condition de la cellule adipeuse, et nous cro- 
yons avoir prouvé incontestablement que la paroi de la cellule 
adipeuse n’a point d'existence réelle. S'il en est ainsi, que 
devient son homologue, la gaine de Schwann? Nous hésitons 
à nous prononcer là où nos efforts les plus opiniâtres n’ont 
mené qu’à des résultats négatifs; nous dirons cependant que 
nous n'avons pu établir aucune ligne de démarcation entre la 
gaine de Schwann et la couche externe protoplasmique de 
Mauthner. En eussions-nous trouvé, nous aurions certaine- 
ment réclamé pour cette gaine avec son noyau enfoncé dans 
une couche protoplasmique, les caractères d’une cellule endo- 
théliale, double chez certains poissons, comme il a été démon- 
tré par Ranvier, entourant l'homologue véritable de la cellule 
adipeuse dont la substance adipeuse, le protoplasma et le noyau 
seraient alors représentés respectivement par la myéline, les 
couches protoplasmiques de Mauthner, et, Comme noyau, par 
le cylindre-axe. 

Nous énonçons ces vues pour expliquer la manière de voir 
qui nous fait traiter du protoplasma autour du noyau segmen- 
taire comme de quelque chose séparé du reste du protoplas- 
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ma segmentaire. Nous avons déjà indiqué que les change- 
ments rencontrés dans cette petite portion particulière du 
protoplasma ne consistaient pas seulement en un gonflement, 
mais qu’il s’y ajoutait une infiltration granuleuse de sa sub- 
stance, qui ne devient visible que par le traitement à l'acide 
osmique suivi par le picro-carmin. 

Les histologistes ne sont point d'accord sur la question de 
savoir si cette condition granulo-graisseuse doit être envisa- 
gée comme une condition normale chez l’homme. Personne 
ne conteste l'existence des granules protéides si Communs 
dans le protoplasma, mais quelques-uns, tout en admettant 
la présence de granules graisseux à l’état normal dans le 
protoplasma qui entoure le noyau segmentaire dans les 
nerfs de grenouille, nient que ces granules existent normale- 
ment chez les mammifères. Quant à nous, nous n’avons jamais 
manqué de trouver ces granules graisseux, qui se colorent en 
brun par l'acide osmique,dans le protoplasma, dont il s’agit, 
dans les nerfs provenant de nos lépreux qui nous paraissaient 
parfaitement sains. 

Dans les fascicules en voie de dégénération, ces granules se 
multiplient, et se constituent en boules ou en amas de boules 
qui semblent persister après que la myéline tout entière y a 
été résorbée. Il y a cependant une autre explication ou un 
autre mode d’origine de ces boules granuleuses, qui jusqu'ici 
n'a pas été même soupçonné,et que nous n’aurions jamais 
découvert si ce n’eût été certaines recherches que nous avons 
faites portant sur les modilications du cylindre-axe des nerfs 
altérés dans la gangrène. Nous eûmes alors le bonheur de 
trouver des terminaisons de cylindres-axes dans la zone gan- 
grénée. Ces terminaisons subissaient à la fois une désinté- 
gration granuleuse et un gonflement interne, par la formation 
d’une substance claire qui donnait à la terminaison une appa- 
rence de vacuolation semblable à celle qui a lieu dans des 
cellules malades. Ces terminaisons granuleuses et vacuolées 
se continualent plus haut avec un cylindre-axe sain, hyalin, 
et capable de se colorer, dont elles ne s'étaient point séparées 
comme d'habitude. À peu de distance de ces terminaisons 
granuleuses on rencontrait des petites masses globuleuses ou 
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ovalaires qui présentaient précisément les mêmes apparences 
granuleuses et vacuolées que les terminaisons elles-mêmes. 
C'étaient, à n’en point douter, des portions de cylindre-axe 
dissocié qui étaient en train de subir indépendamment lemême 
genre de désintégration. Elles ne se colorent point par les 
réactifs ordinaires, mais lorsqu'on les traite par un excès 
d'acide osmique elles offrent l'aspect que reproduisent exacte- 
ment les fig. 5, 6, 8, et 9, ca. La plupart des boules que 
l'on y aperçoit sont sans contredit les restes de cylindres-axes 
disparus. 


Les boules granuleuses particulières, qui se développent 
au dedans des fibres de Rémak (fig. 21), sont probablement 
dues à des conditions semblables, et elles font penser à un 
élément quelconque analogue au cylindre-axe à l’intérieur de 
ces fibres. 


Bien entendu, on ne peut tracer la connection des boules 
granuleuses avec le cylindre-axe que dans des préparations 
à l'acide chromique de nerfs colorés. 


La duration persistante de ces boules granuleuses après la 
disparition de tous les autres éléments du nerf défunt, et en 
face de nerfs jeunes et en voie de régénération, est bien mon- 
trée sur figures 8 et 9, ca. Au bout du compte, elles dispa- 
raissent, elles aussi, par la voie de la résorption. Étudiées sur 
des préparations faites à l’acide osmique, on voit les boules 
granuleuses d’un noir intense devenir peu à peu moins foncées, 
par suite de résorption graduelle des granules qui se colorent, 
tandis qu'il reste toujours sur place une substance transpa- 
rente, laquelle, après la disparition complète des granules, 
n’a plus l'air que d'un cercle transparent qui ne tarde pas à 
disparaître. 

À mesure que les nerfs dégénèrent, leur lumière se rétrécit, 
et on observe la déposition d’une couche de tissu gélatineux 
à leur extérieur. Ainsi la destruction des fibres nerveuses 
composant un fascicule n’amène point pour le fascicule une 
diminution de son diamètre, puisque la perte occasionnée par 
la résorpton de la myéline et par l’affaissement conséquent 
du nerf est compensée par la substance gélatineuse sus-men- 
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tionnée. Nous ignorons si cela a été observé et noté par d’au- 
tres observateurs dans les lésions expérimentales des nerfs 
faites sur les animaux. Nous n'avons pas vu non plus que 
l'attention ait été fixée sur le rapport normal du tissu gélati- 
neux (lissu fibreux blanc) au même tronc nerveux à diffé- 
rents endroits, rapport qui pourrait expliquer sa présence dans 
certains lieux de prédilection et sous des conditions spéciales 
des nerfs dans la lèpre. 

Nous avons observé que, dans les nerfs profonds, tel 
que l’ulnaire dans l’avant-bras, il y a peu ou point de tissu 
gélatineux entre les fibres nerveuses contenues dans le 
funicule (fig. 14), tandis que les mêmes funicules arrivés 
aux doigts en possèdent une quantité considérable interposée 
entre les différentes fibres nerveuses, comme cela se voit sur 
figure 20, qui représente un funicule sain pris de notre cas 
léger delèpre. La figure 14, provenant de la même malade, peut 
être acceptée comme représentant avec fidélité la condition 
normale des nerfs profonds à l'égard du tissu gélatineux, car, 
bien que quelques tubes soient déjà entrés dans la période 
initiale de dégénération, ils ne sont pas encore affaissés, et 
ainsi il n’y à pas besoin de tissu gélatineux pour remplir un 
vide. Les lamelles du tissu péri-funiculaire pf sont encore 
normales en ce qui regarde la quantité, de même que le tissu 
interfuniculaire 1ft, lequel est toujours peu abondant et com- 
posé de fibres excessivement déliées. 

La figure 16 reproduit une portion du même nerf dans la 
même région, provenant de notre cas extrême. Les fibres 
nerveuses ont disparu pour la plupart, à la suite de luttes ré- 
vénéra{ives prolongées. Le issu péri- etinterfuniculaire est 
resté normal, mais la place des nerfs est occupée par des bâ- 
tons de tissu gélatineux, quelquefois solides. (Voyez {g, où il 
n'y a plus aucun tube nerveux, f, où une ouverture étroite 
démontre la persistance du tubule nerveux, et e, où 1l existe 
encore des noyaux.) À d’autres endroits où l’on trouve des 
nerfs jeunes en voie de régénération, 1, la différence de 
grosseur entre ceux-C1 et leur prédécesseur est compensée par 
des couches gélatineuses. 

L'apparence granuleuse des coupes transversales du tissu 
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gélatineux que l’on observera dans le dessin n'est autre chose 
qu'une reproduction plus ou moins bien réussie du fraction- 
nement longitudinal produit dans ce tissu par l'acide os- 
mique. 

La figure 19 représente, sous un grossissement relativement 
faible, une coupe à travers la branche dorsale du nerf ulnaire, 
le même que nous avons déjà montré sur figure 14, mais deux 
centimètres plus bas. L'on y observe entre les funicules et 
autour d'eux une déposition de cellules lépreuses. L'on y ob- 
serve aussi, Ce qui mérite toute notre attention, que dans 
cette période de la maladie, les dépôts gélatineux n’occupent 
pas seulement l’espace au-dedans du tissu péri-funiculaire 
laissé vide par la disparition des nerfs dégénérés, mais qu’ils 
causent également un épaississement notable du tissu péri-fu- 
niculaire et qu'ils forment des masses et des couches de con- 
sistance tendineuse à divers endroits entre les funicules, de 
façon à rendre presque impossible la dissociation des fibres. 
Nous n'y avons pu constater aucune diminution des espaces 
intra-funiculaires, bien que l’on ne trouve sur figure 17 que 
deux fibres nerveuses là où existait autrefois un gros fasei- 
cule, à la place duquel on trouve seulement du tissu gélati- 
neux, soit creux, soit solide, qui comble le vide laissé par les 
nerfs dégénérés. 

Dans les fibres dissociées en voie de dégénération ou de régé- 
nératlion, nous avons éprouvé une grande difficulté à distinguer 
la gélatine du protoplasma lorsque nous nous servions du 
réactif colorant devenu classique, c’est-à-dire le picro-carminate 
d’ammoniaque, qui colore de même les deux substances. 
Lorsque, cependant, la préparation devait être examinée tout 
de suite, nous avons trouvé dans l’hématoxyline un auxiliaire 
précieux. Il est vrai qu'avec l'acide osmique l’hématoxyline 
ne donne pas de préparations persistantes. Elle colore diver- 
sement le tissu gélatineux et le protoplasma (fig. 4, 6, 8 et 9), 
mais les éléments nucléaires des nerfs traités par l'acide 
osmique deviennent tellement noirs au bout de quelques mois 
qu'il est impossible de les distinguer de la myéline, Par suite 
de la coloration différente prise par la gélatine et le proto- 
plasma traités par l’hématoxyline, on voit sans peine, dans 
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les nerfs dégénérés, les dimensions ou la lumière de la cavité, 
lorsque celle-ci persiste entourée de tissu gélatineux, ainsi 
que la position des portions de protoplasma ou de la substance 
claire qui lui ressemble, soit autour des globules de myéline, 
soit autour des éléments nucléaires (fig. 4). 

Le nerf qui est représenté sur figure 4 appartient à une 
période de dégénération ou de résorption bien plus avancée 
que les deux nerfs précédents. La myéline a disparu en 
grande partie, et elle n’y constitue plus l'objet principal. Les 
porüons claires, globuleuses de protoplasma sont devenues 
irès distinctes, et elles contiennent souvent des gouttelettes 
de myéline. On trouve aussi un grand nombre de noyaux, 
entourés en bien des cas de protoplasma, et répondant ainsi 
au type de la cellule individuelle. 

Ranvier explique la présence de tant de corps cellulaires 
au-dedans d’un tube nerveux dégénéré par la supposition 
que, dans ses lésions expérimentales, les cellules migratrices 
soient entrées par l'extrémité coupée du segment ou de la gaine 
de Schwann. Nous avons déjà fait remarquer que cette expli- 
cation ne peut s'appliquer à la lèpre, où le nerf n’a jamais été 
sectionné. Vu la multiplication sans cesse renouvelée qui a lieu 
dans ces corps nucléaires, il serait parfaitement inutile de 
réclamer la présence des cellules migratrices afin d'expli- 
quer le grand nombre de noyaux ou de cellules à noyaux qui 
se rencontrent à l’intérieur du tubule en voie de dégénération 
active, Voici encore un point où la dégénération des nerfs 
dans la lèpre doit contrôler les résultats des lésions expéri- 
mentales. 

_ Quoique les corps cellulaires dont il s’agit ici ne doivent 
pas être appelés cellules migratrices, si l’on comprend sous 
ce nom des cellules venues de l'extérieur du tube, nous 
croyons néanmoins qu'ils partagent les caractères et les fonc- 
üons des cellules migratrices, ou, en d’autres mots, que la 
prolifération des cellules fixes a résulté ici, comme elle résulte 
ailleurs, de la production de cellules embryonnaires ou mi- 
gratrices. Ranvier a démontré que ces corps se déplacent 
dans le tube. Nous croyons, pour notre part, et ce serait là 
un point encore plus important, qu'ils abandonnent d’eux- 
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mêmes le tube nerveux dégénéré. C’est la seule explication 
que nous puissions donner du fait que, dans une période 
subséquente de dégénération, les tubules sont entièrement 
vides de noyaux, les nerfs n'étant plus représentés que par 
une fibre solide gélatineuse qui ne possède ni lumière, ni 
noyaux (/g. 17 et 18). Il est évident, puisque les noyaux 
nombreux ont disparu entièrement des fibres nerveuses, 
qu’ils ont été résorbés où qu'ils ont émigré ailleurs. Il n’y a 
aucune évidence d’une phase quelconque de résorption dans 
une seule de ces cellules ou de ces noyaux; nous sommes 
donc forcés d'admettre l'hypothèse de la migration, et de leur 
prêter les caractères des cellules migratrices. 

La première phase, après celle vue sur figure 4, qui mé- 
rite de fixer notre attention est celle où la fibre nerveuse dé- 
sénérée ne possède plus de globules de myéline à son inté- 
rieur, mais où elle montre à des intervalles plus ou moins 
réguliers des noyaux ovalaires attachés à une petite quantité 
de protoplasma contenant quelques globules granuleux colo- 
rés en noir par l’acide osmique. On voit cela sur figure 5, 
quoique malheureusement le picro-carmin ne fasse pas 
bien ressortir la distinction entre ce qui est tissu gélatineux 
et ce qui est protoplasma. Cette distinction ressort mieux 
sur figure 6, où le nerf coloré par l'hématoxyline peut être 
envisagé comme une fibre dégénérée qui est sur le point de 
commencer le travail de la régénération. Elle se trouve en 
effet à mi-chemin entre la dégénération et la régénération, et 
elle porte en soi les caractères des deux périodes, c’est-à-dire 
qu'elle renferme des boules granuleuses et des noyaux en bar 
tonnet. 

Arrêtons-nous ici un instant pour considérer une particu- 
larité importante que nous croyons être les premiers à signa- 
ler. Dans les nerfs en voie de dégénération, les noyaux qui 
résultent de la segmentation semblent toujours être plus ou 
moins arrondis ou de forme ovalaire. Dans les nerfs qui se 
régénèrent, les noyaux sont au contraire toujours allongés en 
forme de bâtonnet (fig. 9), et ils sont quelquefois même d’une 
longueur relativement considérable. Nous n'entendons pas 
dire que les novaux ovalaires disparaissent et que les novaux 
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allongés leur succèdent tout d’une pièce. Il se peut bien que 
ce soient les mêmes éléments altérés par la compression des 
parois du tubule nerveux, dont le calibre diminue progressi- 
vement pendant la dégénération, et forcés de prendre peu à 
peu la forme allongée. Quoi qu'il en soit, les deux formes 
semblent caractériser les deux conditions de dégénération et 
de régénération, et lorsque l’une succède rapidement à l'au- 
tre, on peut observer les deux genres de novaux à la fois 
dans le même tube nerveux (fig. 8). 

Avant de conclure la question de la dégénération des nerfs, 
étudiée sur les préparations dissociées qui font voir les nerfs 
sur une certaine longueur, disons quelques mots sur les 
phases initiales vues dans des coupes transversales, où l’on 
peut observer le rapport des tubes qui se dégénèrent avec 
les autres parties du même funicule. Cette phase initiale est 
bien montrée dans le funicule dessiné sur figure 14, et pro- 
venant du nerf à environ 2 centimètres au-dessus du point 
où la branche dorsale cutanée le quitte. Cette branche cuta- 
née s'était épaissie et avait été comprimée par une déposi- 
tion de cellules lépreuses et de tissu gélatineux (fig. 19). 

Nous supposons que le funicule que nous allons étudier se 
continue avec les funicules dégénérés vus sur figure 19 ou. 
avec quelques-uns d’entre eux, parce que plusieurs des fibres 
nerveuses qu’il renferme sont en train de subir les phases 
initiales de la dégénération, quoiqu'il n'y ait ni épaississe- 
ment ni déposition de cellules lépreuses ou de tissu gélati- 
neux autour d'aucun funicule à ce niveau. Au niveau 
de la portion épaissie de la branche dorsale (fig. 19), les 
nerfs sont pour la plupart complètement dégénérés, et quel- 
ques-uns (fig. 11) sont remplacés par des fibres ou des 
cylindres gélatineux solides. La conclusion naturelle à en 
tirer, c’est que les phases premières de dégénération, vues 
en figure 14, sont en continuité et en dépendance avec 
la dégénération complète qui a eu lieu 2 centimètres plus bas. 
De l’autre côté, il faut tenir compte de l’opinion d’observa- 
teurs nombreux, que la dégénération ne s’étend pas dans un 
nerf sectionné plus haut que la première constriction annu- 
laire au-dessus de la lésion. 
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La coupe dessinée sur figure 14 est au moins 50 seg- 
ments inlerannulaires au-dessus du point comprimé de la 
branche dorsale vue sur figure 19. Nous éprouvions d’abord 
une perplexité naturelle à nous rendre compte de ces signes 
de dégénération observés à une telle distance du point lésé ; 
mais nous avons eu récemment des preuves non douteuses 
que si la non-continuité de la dégénération est la règle suivie 
dans les cas de lésion expérimentale, elle ne l’est certai- 
nement pas dans les lésions non traumatiques chez l’homme. 
Nous avons examiné, 1l n’y a pas longtemps, les nerfs d’un 
cas de gangrène de la jambe où, après bien des rechutes, 
une ligne de démarcation s'était enfin formée au-dessus de 
laquelle la jambe avait été amputée. Sur des portions des 
nerfs entamés, tant au-dessus qu'au-dessous de la ligne de 
démarcation que l’on voyait aussi distinctement sur le nerf 
que sur la peau, à une distance de 2 1/2 centimètres de 
celle-ci, nous avons trouvé, après traitement préalable par 
l’acide osmique et l'acide chromique, un grand nombre des 
nerfs dans un état de dégénération active. Ainsi, quelle que 
fût la règle suivie dans la dégénération due aux lésions 
expérimentales, dans notre cas de gangrène la dégénéra- 
tion s'était étendue à une distance considérable, quoique nous 
ne fussions pas en état de préciser cette distance au-dessus 
du point lésé. 

Cette preuve précieuse de l'étendue de la dégénération 
des nerfs dans une autre maladie confirme donc notre manière 
d'envisager les phases initiales de dégénération vues sur 
figure 14, c'est-à-dire qu'elles sont les conséquences de la 
dégénération plus avancée qui a eu lieu 2 centimètres plus 
bas, dans le même nerf. D’autres coupes nous ont montré 
que la dégénération ne s’étendait pas ‘beaucoup plus 
haut. 


L'absence du cylindre-axe dans les fibres dca démontre 
que l'opinion de Ranvier, suivant laquelle le cylindre-axe ne 
dégénérerait point du côté central d’une lésion, aura probable- 
ment besoin d'être modifiée, au moins en ce qui concerne les 
lésions non-traumatiques. 


” 
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Nous voici arrivés au terme de la dégénération des nerfs 
sans myéline. Nous avons vu que si le processus s’accom- 
plit sans arrêt, il se termine en laissant à la place de la fibre 
nerveuse détruite une fibre solide de tissu gélatineux. Voyez 
figure 18, provenant de notre cas extrême ; figure 17, prove- 
nant de notre cas léger; et figure 23, provenant de notre cas 
initial de lèpre. 

Il est cependant rare que la dégénération procède ainsi 
sans interruption jusqu'à sa période ultime. En général, 
pendant la première période et avant que la cavité du tube 
ne soit remplie par du tissu gélatineux, un travail de régé- 
nération se prépare. Nous en avons un exemple en figure 6, 
où l’on voit, à la partie supérieure ou centrale du tube a, les 
boules granuleuses et les noyaux qui appartiennent au pro- 
cessus de dégénération qui vient de se compléter. Ces boules 
et ces noyaux deviennent cependant plus rares à mesure que 
nous descendons le tube, et à son extrémité périphérique b, 
on ne voit sur une distance assez considérable aucun noyau, 
et 1l ne s’y trouve qu’une ou deux petites boules granuleu- 
ses. En même temps, d’après l'allongement de la plupart des 
noyaux que l’on voit au dedans de la cavité encore persis- 
tante, il est évident que la régénération est sur le point de 
commencer. La figure 8 représente un nerf en voie de régé- 
nération, où l’on observe toutefois une grande quantité de 
boules granuleuses et de noyaux résultant de la dégénéra- 
tion antécédente, qui n'ont pas encore été résorbés. Cette 
condition est fréquente dans les lésions expérimentales, et 
elle a été notée par d’autres histologistes. | 

On voit, sur figure 8, un segment grêle au milieu d’un 
amas de boules granuleuses et de noyaux à, qui se continue 
plus haut avec une série de segments jeunes, dont deux, à 
côté l’un de l’autre dans le même tube, s’observent à d. C’est 
là également une condition fréquemment rencontrée dans les 
lésions expérimentales, où l’on peut voir, selon Ranvier, 
plusieurs rangées de fibres en voie de régénération incluses 
dans le même tube; mais la figure 8 est le seul exemple de 
ce genre que nous ayons trouvé dans la lèpre sur plusieurs 
centaines de préparations dissociées. 


416 GEORGES HOGGAN ET FRANCES-ELIZABETIH HOGGAN. 


La première phase distincte de régénération est vue sur 
figure 7. On n’y voit qu’un seul segment à myéline, m, qui 
est en train de se développer dans une fibre nerveuse d’une 
longueur considérable, laquelle ne possède point d'autre 
segment à myéline dans toul son cours. Il est très singulier 
(et nous croyons qu'on ne l'a point remarqué jusqu'ici) qu'un 
segment se développe loin d’autres segments; l’on observe 
toutefois un nombre considérable de noyaux en forme de 
bâtonnet avec du protoplasma adhérent, comme si c'était une 
préparation pour une régénération continue. On dirait même, 
d’après le nombre et la position des noyaux, qu'ils allaient 
former deux fibres ou même davantage dans un même tube. 


La figure 9 représente une phase plus avancée où l’on voit 
plusieurs segments jeunes se développer à la suite l'un de 
l'autre, en formant probablement suite avec la portion supé- 
rieure saine du nerf. Là aussi nous voyons un segment f, 
qui se développe séparément, et qui laisse entre lui et les 
autres segments un espace 6, qui pourrait contenir au moins 
un segment, mais qui nest occupé que par trois noyaux en 
bâtonnet. 


Ce développement séparé de segments nous semble surtout 
important, parce qu'il fournit l’explication d’une condition 
que nous avons rencontrée fréquemment dans nos prépara- 
tions, et qui serait autrement inexplicable (fig. 10, 11, et 12); 
c'est-à-dire que plusieurs segments différant de diamètre, de 
longueur, et probablement aussi d'âge se succèdent irrégu- 
lièrement et sans aucune espèce d'ordre. La figure 10 est un 
nerf qui se régénère, pris de notre cas extrême. Deux seg- 
ments sont bien développés, et sains selon toute apparence; 
mais ils sont séparés l’un de l’autre et des autres portions 
intactes du nerf par un grand nombre de segments Jeunes et 
grèles, qui paraissent tous, à en juger d’aprês leurs dimen- 
sions, être du même âge. Ce nerf avait, en outre, encore six 
segments de même grandeur faisant suile avec g, que nous 
n'avons pas cru nécessaire d'inclure dans le dessin. 


La figure 11, provenant de notre cas léger, est un exemple 
frappant de la même irrégularité. Les deux segments plus 
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âgés et plus gros, b et f, y dégénèrent ou sont prêts à dégé- 
nérer; d, e, et g, semblent être à moitié développés et par- 
faitement sains, tandis que ce, segment fort petit, qui n’est 
que dans la période iniliale de son développement, s'inter- 
pose entre b et d. 

Les exemples précédents peuvent être acceptés comme des 
types assez précis de l'irrégularité par rapport aux dimen- 
sions et à la position relative des segments. On ne rencontre 
œuère deux fibres qui se ressemblent. Parfois dans une fibre 
longue composée de segments grêles et jeunes, on ne trouve 
qu'un seul segment adulte; d’autres fois, on ne trouve, au con- 
traire, qu'un seul segment grêle dans une fibre longue dont 
tous les autres segments sont gros et paraissent normaux. 
Quelles que soient ses dimensions, chaque segment est com- 
plet en soi, et il montre son noyau segmentaire, ainsi que 
l’étranglement annulaire entre lui et les segments voi- 
Sins. 

A l’exception des nerfs entièrement dégénérés des périodes 
avancées, et des nerfs sains des périodes initiales, les nerfs 
irréguliers dont il vient d'être question constituent l'objet qui 
saute le plus aux yeux, s’il n’est pas le plus fréquent dans nos 
préparations. Ce n'est pas seulement le manque de régula- 
rité, mais aussi les gros segments noirs au milieu d’un fais- 
ceau de fibres dégénérées, qui arrêtent l'œil. 

La fibre vue sur figure 11 se trouvait presque entièrement à 
l'intérieur d’un faisceau de nerfs dégénérés et de fibres géla- 
tineuses qui la protégeaient contre une tension excessive ou 
une dilacération de la part des aiguilles employées pour disso- 
cier. Onne peut donc attribuer l'aspect irrégulier de la myé- 
line à des lésions mécaniques. De plus, il est évident que les 
segments b, f, sont en train de se rétrécir dans le sens de 
leur longueur. Ce retrait ou ce raccourcissement est plus net 
dans f, segment qui est non seulement plus court que ses voi- 
sins plus jeunes et plus grêles, mais qui se raccourcit irré- 
gulièrement à ses deux extrémités, la moitié du côté d’e, plus 
rapidement que celle du côté de g, comme cela est prouvé 
par la position éloignée du noyau du point central du segment. 
Suivant nous, c’est ce retrait du segment » qui permet au 
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segment court et grêle c de s’interposer entre b et d, de 
s’allonger au fur el à mesure que D se raccourcit, et d'occuper 
enfin un intervalle et une position semblables à ceux occupés 
respectivement par d, e, et q. 

L'étude des fibres nerveuses en figure 10 et 11, ainsi que 
d’autres fibres dans nos préparations, justifie la supposition 
que des segments irréguliers peuvent résulter de deux causes; 
d'un côté, d'une différence dans la croissance des segments 
individuels, et de l’autre côté, de l'interposition de segments 
plus jeunes à la place de segments plus âgés qui se rétrac- 
tient et se résorbent (fig. 11). 

Or, il est probable également que la dégénération des nerfs 
se fait de deux manières différentes, premièrement par une 
dissocialion ou une fragmentation complète de tous les élé- 
ments (/ig. 2 et 3), et secondement par une résorption lente 
et graduelle (fig. 11). Le premier mode, actif, aigu, caracté- 
rise la dégénération d'une fibre nerveuse pour la première 
fois, lorsque tous les segments se fragmentent ensemble et 
complètement; le second, lent, chronique, accompagné d’un 
manque général de vitalité, caractérise les cycles subséquents 
de dégénération dans des libres déjà plus d’une fois dégéné- 
rées el régénérées. 

De même qu'il existe deux modes de dégénération et deux 
explications des phénomènes qui se présentent, de même il 
peut y avoir deux causes de dégénération : la première, agis- 
sant dans la forme aiguë, et consistant en une pression ex- 
cessive exercée sur un funicule, sur laquelle nous reviendrons 
plus tard en détail; la seconde, consistant en un manque de 
vitalité comparable à ce qui fait succomber une cicatrice an- 
cienne, sans cause apparente, pendant que la peau environ- 
nante se conserve intacte. Il est fort probable que c’est là 
l'explication des apparences vues sur figure 12, qui nous offre 
trois segments de grandeur inégale, et où on n'observe de 
sain que le noyau segmentaire de la fibre centrale et plus 
petite, tandis que les noyaux des segments voisins se frac- 
tionnent inégalement en deux et en trois noyaux. 

Il n’a élé question jusqu'ici que de préparations à l'acide 
osmique, lesquelles nous mettaient dans l'impossibilité de 
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tracer les changements qui pouvaient avoir eu lieu dans les 
cylindres-axes, grâce à l’opacité de la myéline noircie. Ges 
changements sont peut-être plus importants que tous ceux que 
nous avons jusqu'ici étudiés, et il existe malheureusement 
parmi les histologistes une différence d'opinion à leur égard 
qui en complique l'étude. Toutes les recherches antérieures 
portant sur les changements qui ont lieu dans cet élément, 
ont été faites au moyen de sectionnement des neris des ani- 
maux vivants. Soitque l'opération ait modifié les phénomènes, 
soit que ces phénomènes n'aient pas toujours été suivis ou 
interprétés avec soin, ces phénomènes, qui ne s'accordent 
pas les uns avec les autres, s'accordent encore moins avec 
ceux qui s’observent dans la lèpre et dans la gangrène, qui 
sont identiques entre eux par rapport au cylindre-axe. 

Dans les lésions expérimentales, on était naturellement 
amené par le sectionnement du nerf à considérer séparément 
l'état du cylindre-axe dans les portions centrales et périphéri- 
ques du nerf. À l'égard de la portion périphérique, tous les 
observateurs paraissent maintenant d'accord sur ce point, que 
le cylindre-axe se divise en des fragments qui ressemblent à 
des noyaux allongés. Quant à nous, nous n'avons pu trouver 
dans les portions détruites des nerfs de lépreux, des preuves 
suffisantes pour justifier une opinion là-dessus. Nous devons 
cependant admettre que, dans les centaines d'exemples de 
fibres dégénérées que nous avons examinées, nous n'avons 
trouvé nulte part, à l'exception des boules granuleuses déjà 
mentionnées, des preuves distinctes de la persistance de por- 
tons du cylndre-axe. Nous ne saurions dire si cela résulte 
de la résorplion des fragments ou de l'impossibilité de les re- 
connaitre avec précision, parce qu'ils avaient emprunté l’as- 
pect de noyaux. 

51 nous passons à la considération de l’état du cylindre-axe 
dans la portion centrale du nerf sectionné, nous trouverons 
que l’on a là-dessus les opinions les plus diverses. Hjelt, 
Eichhorst, Neumann et Engelmann pensent que le cylindre- 
axe de la portion centrale se divise sur un trajet court de la 
même manière que dans la portion périphérique. Ranvier, 
cependant, qui fut le premier à démontrer que la portion pé- 
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riphérique du cylindre-axe se divise en fragments, insiste sur 
le fait que, dans la portion centrale, le cylindre-axe est non 
seulement entier, mais que dans le bout central du segment 
même par iequel a passé le scalpel, le cylindre-axe s’hyper- 
trophie et montre une striation dans le sens de sa longueur, 
comme s’il se composait d’un faisceau de fibrilles plus petites. 
La myéline peut quitter le segment interannulaire sectionné, 
mais le cylindre-axe persiste, remplissant dans plusieurs en- 
Groits l’espace tout entier au dedans de la gaine de Schwann, 
qui contenait autrefois de la myéline. 

La description que nous allons faire de l’état du cylindre- 
axe du côté central d'une lésion, dérive spécialement, pour 
plus d’exactitude, d'un cas de gangrène, où nous avions 
l'avantage d’un point distinct, ou plutôt d’une ligne de des- 
iruction, d’où nous pouvions mesurer les changements qui 
s'étaient opérés. Cette description peut s'appliquer sans ré- 
serve à nos cas de lèpre, avec la seule différence que, tandis 
que dans la gangrène toutes les fibres d'un tronc nerveux 
présentaient les mêmes apparences près d’un point donné, 
dans la lèpre, au contraire, ces apparences pouvaient ne se 
rencontrer que dans une seule fibre d’un tronc nerveux à un 
niveau indiqué. 

Or, quoique nous n’eussions pas dans l’une et dans l’autre 
maladie de nerfs sectionnés, ni par conséquent aucune por- 
tion que l’on püût appeler franchement bout central ou bout 
périphérique, nous avions cependant des parties qui corres- 
pondaient à l’un et à l’autre des deux côtés de la ligne limi- 
tant la gangrène, et cela sans l'intervention du scalpel destruc- 
teur entre ces deux parties. Du côté inférieur ou périphérique 
de la ligne, le cylindre-axe avait entièrement disparu. Au 
niveau de la ligne limitante, il n’y avait point de cylindre- 
axe, dont la terminaison se rencontrait, en général, 8 milli- 
mètres plus haut. Dans quelques rares fibres, cependant, le 
cylindre-axe descendait jusqu’à un point voisin de la ligne. 

La position générale de la terminaison du cylindre-axe 
tellement au-dessus de la ligne de destruction, constitue une 
différence marquée avec les conclusions de Ranvier, qui a 
trouvé dans ses recherches expérimentales que le cylindre- 


CHANGEMENTS SUBIS PAR LE SYSTÈME NERVEUX DANS LA LÉPRE. 1921 


axe persiste Jusqu'au point même de la section. Nous avons 
trouvé, au contraire, qu'à partir du point lésé, le cylindre-axe 
se rétrécit sous forme de spirale, laquelle n’est que faible- 
ment marquée au début du processus. 

Dans une période bien plus avancée, nous trouvons une 
spirale très longue constituée par cent ou cent cinquante tours 
de cylindre-axe. Les tours de spirale sont serrés, et quoiqu'il 
n'y apparaisse aucun intervalle, les stries légèrement obli- 
ques indiquent, à ne pas s’y tromper, les couches ou les an- 
neaux de cylindre-axe qui forment la spirale. Celle-ci peut 
occuper jusqu à la plus grande partie de deux segments inter- 
annulaires, et, aux points où elle passe d’un segment à l’autre 
au niveau de l’étranglement annulaire, le cylindre-axe se 
maintient droit, pendant une certaine distance, de chaque 
côté de l'étranglement avant de se contourner de nouveau en 
spirale. 

Certaines irrégularités de forme se font remarquer dans 
la spirale. Tantôt elle est régulière et serrée, mais se con- 
tinue avec des tours plus larges et plus déliés; tantôt après 
avoir suivi une direction de droite à gauche, elle passe subi- 
tement dans la direction contraire. Il est clair que nile noyau 
interannulaire segmentaire, ni les étranglements n’ont aucun 
rapport régulier avec l'extrémité de la spirale, car le point 
occupé d’abord par cette extrémité, ou, en d’autres mots, le 
point où la dernière division du cylindre-axe eut lieu, peut se 
trouver à une distance de plusieurs segments du point 
occupé actuellement par le bout du cylindre-axe. 

Les spirales n'indiquent pas toujours une terminaison. 
Quelquelois on en trouve même deux ou trois dans le même 
nerf, reliées par des intervalles de deux ou trois segments 
interannulaires dans lesquels le cylindre-axe apparaît intact, 
droit et de grandeur naturelle. À plusieurs points, comme, 
par exemple, dans la figure 34, le cylindre-axe peut être vu 
pendant une distance très courte, s'étendant de la dilatation 
spirale comme une fibre droite ou légèrement sinueuse. Il 
n'est pas toujours clair si l’on doit la considérer comme l'ex- 
trémité du vieux cylindre-axe en train de se retirer, ou bien 
comme un prolongement poussé vers des segments qui se 
régénèrent. 
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Si nous étendons sans réserve à la lèpre ce que nous avons 
trouvé dans le cylindre-axe de la gangrène, c'est parce que 
nous avons trouvé des terminaisons spirales semblables parmi 
les fibres constituant les racines antérieures du plexus bra- 
chial dans notre premier cas (fig. 34). C'était probablement 
une conséquence de la destruction des muscles de la main 
qui avait été spécialement notée. Des coupes transversales 
des mêmes {nerfs montraient que dans une faible proportion 
des fibres, le cylindre-axe était absent (fig. 36). Dans d’au- 
tres exemples, le contour sinueux du cylindre-axe contenu 
dans les fibres témoignait de la condition spirale (fig. 35 et 
31, s). Nous avons déjà fait remarquer que nous n'avions 
pu distinguer aucune diminution des cellules nerveuses dans 
la moelle, comme l'ont constatée d’autres observateurs. La 
condition des fibres des racines indique cependant une des- 
truction subséquente des cellules nerveuses, et elle justilie 
l'admission que nous avons déjà faite de la probabilité de 
cette destruction dans une période avancée de la maladie. 

La question de la régénération du cylindre-axe et de son 
rapport avec les jeunes fibres régénérées sur figures 7, 8,9, 
10, 11 et 12, est d’une difficulté extrême. Nous avons tra- 
vaillé pendant plusieurs mois, et nous avons fait et examiné 
plusieurs centaines de préparations de nerfs de lépreux, afin 
de résoudre cette question; mais jusqu'ici nos résultats n’ont 
pas été très satisfaisants. Pour voir le cylindre-axe, il faut 
toujours employer des préparations montées en baume ou en 
vernis; mais, dans de telles préparations, il est tout à fait 
impossible de distinguer la myéline, lorsqu'elle existe dans 
des quantités aussi peu considérables que celles que l’on voit 
sur les figures que nous venons de citer. De plus, bien qu'il 
soit assez facile de suivre la myéline noircie dans un segment 
aussi pelit que €, figure 12, même au milieu d’un faisceau 
transparent de neris dégénérés ou de fibres gélatineuses, où 
sa présence prouve qu'elle n’est point due à une distorsion 
mécanique, il serait impossible de l'y distinguer par d’autres 
méthodes que celle de l'acide osmique. Pour voir un tel seg- 
ment sans acide osmique, il faut dissocier le nerf complète- 
ment de toutes les autres fibres ; or, la dissociation amènerait 
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presque à coup sûr une rupture de la fibre à c, puisqu'elle 
ne serait pas assez forte pour résister à la tension. En outre, 
le processus de dissocier les fibres nerveuses fixées par d’au- 
tres réactifs que l’acide osmique, produit souvent une distor- 
sion considérable qui s'accentue encore davantage dans les 
préparations conservées dans le baume, de sorte que, lors- 
qu’on obtient ce qui semble être des segments de dimensions 
inégales, il est plus souvent impossible de se convaincre que 
la différence n’est point due à une tension mécanique. 

Dans des préparations conservées dans la glycérine, 
nous avons souvent réussi à voir la jonction de segments de 
dimensions inégales, mais ceux-ci avaient rarement l’un à 
l'autre une proportion moins forte que celle entre g et b, 
figure 12. En de tels exemples, nous pouvions suivre le cy- 
lindre-axe dans son passage d’un segment à l’autre(ca, fig.12), 
mais il était un peu vague, comme on s’y attendait dans une 
préparation à la glycérine. 

Dans d’autres préparations semblables à figure 9, dans les- 
quelles l'action de l'acide osmique avait été très légère, et 
la myéline n'apparaissait que comme une substance gris clair 
à de certains endroits, en laissant transparentes les parties 
qui s’y interposaient, quoique les noyaux fussent colorés d’un 
rouge vif par le carmin, rien ne témoignait de l'existence d’un 
cylindre-axe. 

Il est impossible de dire ce qui est la condition du cylin- 
dre-axe à l'intérieur des segments noircis, car une fois qu’il 
y est entré on le perd complètement de vue. Des coupes 
transversales n’éclaircissent point la question de la régénéra- 
ion, et elles laissent indécise celle de son existence au de- 
dans des segments qui se régénèrent. 

On voit donc que toute la question de la régénération dans 
la lèpre est hérissée de difficultés. En ce qui précède, nous 
avons donné les résultats que nous avons obtenus à l'égard 
de l'existence du cylindre-axe dans les segments qui se régé- 
nèrent. Selon Ranvier, le cylindre-axe ou des cylindres-axes 
régénérés sont formés de la portion fibrillée du bout central. 
Ïl suppose que les stries longitudinales s’enfoncent, et finissent 
par diviser le cylindre-axe primitif en des fibrilles séparées 
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ou des cylindres-axes nouveaux, dont chacun est entouré 
d’une gaine médullaire de nouvelle formation. À part la cir- 
constance que Ranvier a trouvé une série parallèle de seg- 
ments à myéline jeunes se développant au point de l’étran- 
glement centrale à l'extrémité sectionné du nerf, nous ne 
trouvons aucune observation directe d’une telle série de 
cylindres-axes jeunes faite sur des préparations colorées mon- 
tées en baume où en vernis, qui seule pourrait justifier la 
présomption que le vieux cylindre-axe se fût fendu pour 
former plusieurs cylindres-axes jeunes. Et même si cela était 
prouvé à l'évidence pour les lésions expérimentales, nous ne 
voyons pas qu'on devrait l'appliquer à des lésions non trau- 
matiques, telles que la lèpre, car sur des centaines de pré- 
parations montrant la régénération des segments à myéline 
dans des lésions non traumatiques chez l’homme, nous n’en 
avons pas trouvé une seule qui montrât deux segments jeunes 
interannulaires, ou un plus grand nombre, procédant du 
même étranglement annulaire. Dans la grande majorité des 
cas, les jeunes segments s’interposaient entre les segments 
plus vieux (fig. 10, 11 et 12). Ou s'ils s’ajoutaient périphéri- 
quement, un intervalle considérable existait souvent entre 
les segments périphériques et la portion du nerf formée de 
segments continus (fig. 1 et d). 

Tout ce qui précède et ce que nous avons observé, spécia- 
lement dans la gangrène, et vu se confirmer dans la lèpre, 
nous permet de caractériser la régénération du cylindre-axe 
dans ces lésions comme un processus fort simple. Ce n'est, 
en effet, que le rebours du processus de rétraction en spi- 
rale propre à la dégénération. En d’autres mots, lorsque la 
régénération va s'initier à l’extrémité spirale du cylindre- 
axe, la partie périphérique de la spirale se déroule et com- 
mence à s’allonger. En s’allongeant, elle passe naturellement 
et dans les vieux segments restés normaux, et dans le seg- 
ment à myéline jeune ou de nouvelle formation qui s’est at- 
taché aux segments plus âgés. L’allongement du cylindre-axe 
ne se borne point au déroulement de la spirale, mais un dé- 
veloppement procède probablement de la cellule dans le 
centre nerveux comme le veulent Waller et Ranvier. 
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On pourrait objecter que là où la terminaison du cylindre- 
axe est également exposée à la dégénération et à la régéné- 
ration, il est impossible de s'assurer si elle se prolonge ou se 
retire. Nous avons cependant à l'appui de notre manière de 
voir des exemples, comme figure 53, où la spirale en queue 
et le segment qui la contient est immédiatement suivi d’un 
segment grêle de développement récent que l'extrémité du 
cylindre-axe est en train de pénétrer. Il paraïîtrait même que 
le processus tout entier de la rétraction du cylindre-axe sur 
une longueur considérable de fibre nerveuse, et son enrou- 
lement en spirale pour former une réserve ne sont autre chose 
qu’une provision bienfaisante en vue d’une régénération sub- 
sequente. 

Reste encore la question de l'état du cylindre-axe dans les 
segments jeunes en voie de développement interposés entre 
des segments plus âgés et non dégénérés, comme ec, figure 11. 
La réponse se trouve sur figure 32, où un segment gros et 
un segment grêle sont contigus l’un àl’autre, et le cylindre-axe 
les traverse tousdeux sans changer de grosseur ou de caractère. 
Il paraît êlre la’ règle, lorqu'un segment jeune s’interpose 
entre des segments plus âgés, que le cylindre-axe n'ait subi 
aucune lésion et qu'une cellule embryonnaire ou migratrice 
vienne s'interposer entre deux segments, entoure de son proto- 
plasma le cylindre-axe, développe au dedans de son proto- 
plasma etautour du cylindre-axe de la myéline, et s’allonge 
jusqu’à atteindre la longueur d’un des segments plus âgés, 
au milieu desquels elle s’est placée. Ainsi, le développement 
d'un segment neuf n’exigerait aucun autre développement du 
cylindre-axe que celui qui a probablement lieu incessamment 
à l’état normal pendant toute la durée de la vie, et qui con- 
siste en un prolongement du cylindre-axe de la cellule ou du 
centre nerveux vers les terminaisons périphériques. 

Les indications histologiques à l'égard de la succession 
continuelle de la dégénération à la régénération, puis de la ré- 
génération à la dégénération, ont reçu récemment une confir- 
mation clinique importante. À l’époque de la première visite 
de notre malade vivant, au commencement de septembre, 
la plaque blanche située sur la cuisse élait complètement 
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anesthésique. Un traitement fut alors prescrit, et une solution 
alcoolique irritante de brome fut appliquée à toute la surface 
de la plaque. Quinze jours plus tard, lorsque la croûte tomba, 
le centre blanc et la zone extérieure étaient roses comme si 
le sang eût repris son cours habituel à travers les vaisseaux 
dermiques. 

Le 27 octobre, l'épiderme du centre et de toute la partie 
blanche avait recouvré une sensibilité presque normale. Il ne 
peut y avoir de doute que les nerfs s'étaient régénérés dans 
celte partie où deux mois auparavant le témoignage clinique 
et le témoignage histologique distinct concouraient à prouver 
qu'ils s'étaient complètement dégénérés. La conclusion à la- 
quelle nous sommes arrivés au sujet de la régénération et de 
la dégénération continuelle et complexe des nerfs se trouve 
ainsi pleinement vérifiée sur notre cas vivant. 

Arrivés à la conclusion de ce que nous avions à dire sur les 
changements qui surviennent dans les fibres nerveuses, nous 
désirons fixer l'attention sur une condition particulière, diffi- 
cile à expliquer en n’invoquant que des causes déjà connues. 
Nous avons déjà noté qu’au-dessus du point de compression 
ou de dégénération, une dégénération ou une segmentation 
aiguë des éléments nerveux, semblable à ce que l’on voit 
sur figures 2 et 3, s'étend à peu de distance du côté cen- 
tral dans un nombre restreint de fibres. Nous avons observé, 
en outre, que l’on trouve avec ces fibres un grand nombre 
de nerfs à segments inégaux, semblables à ceux des figures 10 
et 11, mais sains selon toute apparence, et montrant partout 
un cylindre-axe entier. Ces segments inégaux se rencontrent 
en grand nombre même au-dessus du point atteint par les 
nerfs dégénérés. 

Quelle peut être l'explication de cette condition bien mar- 
quée si loin du point incontestable de la lésion? Devons-nous 
considérer que la régénération des nerfs ne se fait pas seu- 
lement par l'addition de segments neufs au point de la lésion 
dans le nerf autrefois dégénéré entré en voie de régénéra- 
tion ? Nous pensons que cette considération est l'explication 
vraie, bien que, pour la rendre probable, l’on doive sup- 
poser que, au fur et à mesure que de jeunes segments sont 
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interposés entre des segments plus âgés, ceux-ci descen- 
dent en totalité, pour laisser à ceux-là de l’espace pour se 
développer et s’allonger de la même manière que Ranvier, 
Waller et d’autres supposent que le cylindre-axe pousse du 
centre nerveux vers la périphérie. Ce processus n’a jamais 
été même suggéré, que nous le sachions, et nous n’insistons 
pas là-dessus, mais il n’en demeure pas moins une condition 
remarquable qui peut être vériliée sans peine. 

Nous ajoutons, en dernier lieu, qu’en écrivant ce qui pré- 
cède, nous n'avons jamais perdu de vue le fait important 
publié récemment par Sigmund Mayer (Vol. 71 des comptes 
rendus de l’Académie impériale de Vienne), qu'il avait trouvé 
des nerfs dégénérés dans les faisceaux normaux des animaux 
bien portants. Ce fait nous aurait peut-être beaucoup in- 
fluencé dans notre appréciation des changements subis par les 
nerfs dans la lèpre, si une lésion et une compression localisée 
évidentes nous eussent fait défaut. 


(A suivre.) 


oo mn 


Paris.— Soc, d’imp. PAuL DuponT (CI). 76.682. Le Gérant, G. Masson, 
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Propriétés générales formatives de l’ectoderme, — Ses différenciations pour 
former : des phanères, des éléments glandulaires, musculaires, nerveux. — 
Ectoderme diffus et ectoderme modelé. 


Les propriétés générales formatives de l’ectoderme sont 
aujourd’hui bien connues. On sait qu’en effectuant sur cer- 
tains points des invaginations, la couche de Malpighi devient 
l’origine d'organes différenciés de nature épidermique. Les 
plus répandues parmi ces formations ectodermiques sont les 
phanères : dents, odontoïdes, ongles et poils. 
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Une série d'organes glandulaires, tels que les glandes à 
mucus, les sudoripares, les glandes sébacées et les mamelles, 
prennent également naissance dans des invaginations ecto- 
dermiques, au niveau desquelles l’épithélium du tégument 
s’est transformé pour s'adapter à la fonction sécrétoire. 

Les recherches de Kleinenberg sur l’hÿdre d’eau douce ont 
fait voir que les muscles de cet animal ne sont que des expan- 
sions des cellules de l’ectoderme, enfoncées sous forme de 
pieds rameux au-dessous de ce dernier dans la couche qui 
correspond au feuillet moyen. D'un autre côté, Heynold, 
Herrmann, Ranvier ont démontré l’existence, entre l’épi- 
thélium des glandes sudoripares et leur basale, d'éléments 
particuliers présentant la plus grande analogie avec les 
fibres musculaires lisses. 

Toutes ces différenciations s’opèrent dans des portions de 
l’ectoderme séparées du reste et devenues des organes 
distincts, mais au niveau desquelles la masse épithéliale inva- 
ginée a gardé le caractère propre des épithéliums, c’est-à-dire 
n'est point pénétrée par les vaisseaux. Dans mon dernier 
mémoire, j'ai montré que la différenciation nerveuse de l’ec- 
toderme peut s’opérer, au niveau du sillon médullaire fermé, 
absolument de la même facon. Dans les centres nerveux ex- 
sangues des cyclostomes, la névroglie, les cellules ganglion- 
naires de toute la moelle, ainsi que les fibres nerveuses 
amyéliniques qui en émanent, se développent au sein d’une 
masse épithéliale stratifiée, d’origine ectodermique, entre une 
basale qui sépare cette production des vaisseaux et une cu- 
ticule qui la limite du côté du canal central. 

Enfin, les invaginations ectodermiques peuvent se diffé- 
rencier sous forme de pièces de soutènement particulières, 
dont le cristallin est le type le mieux connu. De telle sorte que 
l'on est naturellement conduit à admettre deux variétés 
bien distinctes dans l’ectoderme, comme on l’a fait pour le 
issu connectif !, 


La corde dorsale, que l’on s’accorde aujourd’hui à considérer comme une 
différenciation de l’enfoderme, constitue une pièce de soutènement, la plus 
remarquable de toutes, formée exclusivement par un tissu épithélial modelé 
en organe. La distinction que je propose pour l’ectoderme couvient donc aussi 
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L’ectoderme qui conserve indéfiniment et développe dans 
ses divers modes le type malpighien pur et simple, celui qui 
est disposé à la surface du tégument sous forme de couche 
générale de revêtement, pourrait recevoir le nom d’eclo- 
derme diffus. L'ectoderme invaginé, séparé du reste plus 
ou moins complètement pour se disposer en organes tels que 
les phanères, les productions glandulaires, musculaires 
ou nerveuses, ou enfin en pièces analogues à celles du sque- 
lette, pourrait être nommé justement ectoderme modelé. 

La distinction entre l’ectoderme diffus et lectoderme 
modelé est nettement tranchée chez les animaux supérieurs 
tels que les mammifères et Phomme. Elle a donc sa valeur 
en anatomie générale telle que l’entendait Bichat, et c’est 
aussi pourquoi j'ai été conduit à la proposer. Mais quand on 
examine les propriétés formalives de l’ectoderme chez les 
vertébrés très inférieurs adultes, ou chez les vertébrés supé- 
rieurs à l’état d'embryon ou de larve, on reconnaît aisément 
qu'à l’origine, l’ectoderme tout entier jouit à un certain degré 
de la propriété d'édilier, par adaptation et différenciation de 
ses éléments propres, des formes très analogues à ceiles qui 
ne se développent, dans les animaux supérieurs, qu’au niveau 
des points particuliers séparés du reste et disposés en orga- 
nes. C’est ainsi que la fonction glandulaire s'établit, chez 
les cyclostomes adultes et chez les larves de poissons, sur 
toute la surface du tégument. De distance en distance, comme 
l'a fait voir F.-E. Schultze', l’une des cellules ectodermiques 
de la rangée la plus externe, limitée à la periphérie par un 
plateau cuticulaire strié, sécrète du mucus dans sa zone endo- 
plastique périnucléaire; le noyau est refoulé à la base de 
l'élément, la cuticule est résorbée au centre, un trou rond en 
forme de goulot fait communiquer avec l'extérieur la masse 
muqueuse sécrétée. La cellule ectodermique a subi la diffé- 
renciation glandulaire; elle s’est transformée en une cellule 
caliciforme. 


à l’entoderme; c'est-à-dire, que la propriété d’affecter le type modelé appartient 
aux formations épithéliales en général. — 5. R, 

‘ F-E, SconuLrrze. Epithel und Drüsenzellen, Arch. fur Mikrosc. Anatomie 
de Max Schultze, 1867, pages 149-151, planche VII, fie. 5-6. 
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Mais, entre la glande muqueuse monocellulaire ainsi formée 
à la façon d’une pièce adventice d'adaptation, et une glande 
muqueuse telle que les labiales ou les œsophagiennes, la 
différence est grande. Tandis que les tissus glandulaires 
développés par l’ectoderme modelé subissent un changement 
total et définitif dans leur constitution, les glandes monocel- 
lulaires adventices restent constamment à l’état d'instance 
formative et pour ainsi dire d'ébauche. L'étude de ces formes 
rudimentaires est néanmoins extrêmement instructive, car 
c'est elle seule qui permet de suivre le procédé fondamen- 
tal employé par l’ectoderme pour passer de l’état diffus à 
l'état modelé. 

Dans cet ordre d'idées, et connaissant les autres proprié- 
tés évolutives de l’ectoderme modelé, il était intéressant de 
rechercher comment l’épithélium du tégument se modifie 
pour édifier les formes musculaire et nerveuse. Au point de 
vue particulier de la formation intra-épithéliale des centres 
myélencéphaliques, il était de toute importance de savoir si, 
chez les vertébrés tout à fait inférieurs, l’ectoderme avait la 
propriété générale de se différencier en éléments analogues 
aux cellules ganglionnaires et aux fibres nerveuses qu’elles 
produisent par leur végétation. C’est pourquoi j'ai repris 
l'analyse histologique des corps particuliers connus sous le 
nom de massues de Max Schullze et de cellules granuleuses 
de Külliker, dont la signification est encore actuellement très 
contestée. J’ai pris soin de les étudier chez les vertébrés 
les plus inférieurs de tous, afin de les comparer aux muscles 
et aux éléments nerveux extrêmement simples de ces mêmes 
animaux, et de pouvoir ainsi discuter plus aisément leur 
signification morphologique. 


IT 


CELLULES MUSCULOÏDES DE L'ECTODERME, MASSUES DE SCHULTZE. 


Description générale, — Fuseau protoplasmique central et noyaux jumeaux. 
— Cylindres primitifs. — Dents du pied. — Striation transversale toujours 
simple. — La striation n'existe que sur la massue déployée, — Variations 


de forme générale, de forme du fuseau, de situation des noyaux. — Les 
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massues ne répondent exactement à aucune des formes musculaires con- 
nues dont la contractilité est expérimentalement constatée; ce sont des 
formes musculoïdes. — Développement des cellules musculoïdes chez l’am- 
mocete. 


Si l’on fixe dans sa forme, à l’aide d’une solution aqueuse 
d'acide osmique à 1 0/0, la peau d’une lamproie qu’on vient 
de sacrifier, et qu'on en fasse des coupes perpendiculaires à 
la surface du tégument, ces coupes, colorées par le picro- 
carminate d'ammoniaque et montées danslaglycérine, se pré- 
sentent à l'observateur avec la stratification suivante : sur la 
limitante vitrée du derme sont implantées des cellules tout à 
fait analogues à celles de la couche profonde (génératrice) de 
l'ectoderme cornéen des animaux supérieurs. Ce sont des 
cellules plus ou moins hautes, dont la majeure partie ont la 
forme de massue à grosse extrémité dirigée en dehors, et à 
pied plus ou moins effilé, implanté, par une denticulation 
grossière, sur la limitante du derme. Ces cellules sont fine- 
ment striées dans le sens parallèle à leur hauteur. Il n’y a pas 
de distinction nette entre leur zone exoplastique et leur zone 
périnucléaire ; elles renferment un noyau allongé dans le sens 
de l'élément et situé plus ou moins haut dans son intérieur. 
Au-dessus de cette zone, comme dans la cornée, on rencontre 
une ligne plus où moins stratifiée de cellules en forme de 
calottes dont la partie qui regarde le derme est excavée en 
fossettes pour recevoir la tête des cellules étirées en massue 
qui sont au-dessous. Plus en dehors, se montre, dans les 
portions très épaisses du tégument (tête et lèvres) un réseau : 
de Malpighi tout à fait caractéristique. Il est formé de cel- 
lules polyédriques à noyau central; le noyau est entouré 
d’une zone granuleuse claire et semée de grains protoplas- 
miques ; à la périphérie existe un exoplasme dentelé, nette- 
ment différencié de la zone péri-nucléaire, et qui porte les 
pointes de Schlutze. Enfin, la dernière couche de l'ectoderme 
est formée par une ligne de cellules cylindriques ou prisma- 
tiques, à plateau cuticulaire magnifiquement strié. De dis- 
tance en distance, ces cellules prennent le caractère calici- 
forme et renferment un globe de mucus. Dans la majeure 
partie du tégument du corps cette ligne terminale repose sur 
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celle des calottes sans intermédiaire d’un corps de Malpighi 
nettement formé. | 

Dans l’ectoderme ainsi constitué, Kôllhiker! a décrit des 
corps particuliers qu’il considéra cnmme des cellules à mucus 
et dont, le premier, Max Schultze? a fourni une analyse his- 
tologique satisfaisante. Aussi les appelle-t-on assez commu- 
nément les massues de Schullze, terme qui rappelle à la fois 
leur forme et le nom de l’auteur qui les a jusqu'ici le mieux 
étudiées. Max Schultze vit que ces corps en massue repo- 
sent sur le derme par leur pied rétréci, possèdent chacune 
deux noyaux jumeaux situés dans une masse centrale de pro- 
toplasma, et sont striés en travers d'une façon si régulière 
qu'il fut conduit à les considérer comme des muscles intra- 
ectodermiques. H. Müller et F.-E. Schultzet n’ajoutèrent 
que peu de chose à cetle première description; le second 
admit au centre des massues une cavité, il y trouva des boules 
hyalines et parfois des gouttelettes graisseuses, et fut conduit 
sur ces données à les considérer comme des organes homo- 
logues des glandes sébacées des animaux supérieurs, Lan- 
cerhans® déclare n’avoir rien à ajouter aux recherches de F.-E. 
Schultze. La signilication des cellules en massue n'est donc 
pas nettement établie puisque, parmi les histologistes qui se 
sont occupés de la question, les uns les considèrent comme 
des muscles et les autres les regardent comme des glandes. 

Chez la grande lamproiïe, les massues, disséminées dans 
l'ectoderme à intervalles presque réguliers, présentent un 
saractère commun; elles sont toutes implantées par leur pied 
sur la limitante vitrée, ou basale de l’ectoderme. Leur grosse 
extrémité, renflée en tête de massue, s'élève à différentes 
hauteurs. Tantôt elle n’atteint pas la zone des calottes, tan- 


1 À. Kôzuiker. Verhandlungen der Physikalisch medic. Gesellschaft in Würtz- 
burg. Tome VII, p. 193, et tome VIT, pl. 3, fig.3, fig. 41, 1856, ferner Würz- 
burger naturwissensehaftliche Zeitschrift, tome 1°, p. 1, 1860, 

2 Max Scauzre. Müller’s Archiv, 1861 p, 298. 

# HI. Müzrer. Würtzhurger naturwissenschaftliche Zeitschrift, tome V, 
p. 43, 1864. 

+ F.-E. ScuuLTze. Loco citato, p. 154-161. 

5 P. LANGERHANS. Untersuchungen neber Petromyzon-Planery, 1873, p. 15 
et suiv. 
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tôt elle la dépasse pour confiner à la ligne des cellules à 
plateau strié. Elle ne s'engage presque jamais entre ces 
dernières et jamais ne repousse la cuticule striée en dehors 
de manière à former un feston. Les massues de Schultze jes 
plus courtes ont la forme d’une cloche évasée dont la base 
répond à la limitante, les moyennes celle d'un cylindre légé- 
rement renflé en calotte à son extrémité externe, les plus 
hauies ont seules la forme typique ou de massue vraie ; toutes 
sont contenues dans l'épaisseur de l'ectoderme dont les 
éléments divers s'arrangent autour d'elles de façon à les en- 
tourer suivant une courbe régulière, en leur formant une 
sorte de coque. 

La masse de la cellule qui forme la massue est réfringente 
comme du verre fondu et se montre colorée en jaune, sur les 
préparations fixées par l’osmium, avec l'éclat particulier à la 
substance colloïde d’un muscle atteint par la dégénération 
vitreuse, elle est biréfringente ainsi que l’a démontré Max 
Schultze. Isolée par dissociation sur l'ectoderme traité par l'or 
suivant la méthode de Lœwit, elle parait magnifiquement 
striée en long par un réseau absolument identique à celui 
décrit par Gerlach sur les muscles striés. Cette striation est 
parallèle à la hauteur de l'élément, elle s’atténue vers la 
tête renflée, et souvent même, sur les grosses massues, dispa- 
rait à ce niveau. Les stries sont violettes, granuleuses, s’anas- 
tomosent rarement entre elles suivant des angles aigus. 
Parties toutes parallèles du pied de la cellule, elles viennent, 
du côté de la tète des petites massues, se terminer sur l'axe 
central de l'élément en s'imbriquant à la façon des barbes 
d’une plume. Get axe central est marqué par une trainée pra- 
toplasmique grossière, qui part du sommet arrondi en tête et 
vient mourir en s’eflilant dans le pied planté sur le derme. 
L'implantation du pied se fait par des dents disposées exac- 
tement comme celles des cellules génératrices. À ce niveau 
l'on ne voit jamais l'ectoderme abordé par un nerf; Max 
Schultze s’est trompé absolument sur ce point. Les massues 
qui portent son nom sont de simples cellules ectodermiques 
différenciées, n'ayant d’autres rapports avec le derme que 
ceux d'implantation sur sa ligne vitrée. 


136 J. RENAUT. 


Sur les préparations bien fixées par les solutions osmiques, 
la striation longitudinale, qui divise la substance réfrin- 
gente de la massue en cylindres primitifs, ne se voit que peu 
distinctement. C’est probablement pourquoi F.-E. Schultze, 
qui d’ailleurs employait les solutions chromiques, et non 
l’osmium ni le chlorure d’or, pour l'étude de ces éléments, 
leur décrit seulement une striation vague, étendue de la 
ligne axiale obliquement vers la périphérie. Inversement, sur 
de pareilles préparations, les noyaux et la masse protoplas- 
mique étroite qui les renferme se voient avec la plus grande 
netteté. 


L’axe des massues est, de la portion moyenne du pied à 
l'extrémité supérieure, occupé par un fuseau de protoplasma 
granuleux, mince comme un fil, et en tout analogue au 
fuseau protoplasmique qui traverse un segment musculaire 
cardiaque de Weissmann à double noyau. Sur le trajet de ce 
fuseau protoplasmique, dans la tête de la massue, sont placés 
les noyaux Jumeaux; arrondis, vésiculeux, uninucléolés, 
enveloppés par le filament protoplasmique qui s’élargit pour 
les recevoir, ces noyaux ont, l’un par rapport à l’autre, des 
rapports variables qu’il faut indiquer. 


Quand lectoderme a été fixé par les vapeurs osmiques, 
toutes les massues sont rétractées, plissées en zigzag. Pour 
que ces corps se voient à l’état d’entier déploiement, il faut 
qu'ils aient été fixés dans un liquide, c’est-à-dire dans un 
milieu analogue à celui dans lequel plonge la peau vivante. 
Sur les massues rétractées, les noyaux jumeaux sont tou- 
jours accolés et tangents l’un à l’autre. Il en est de même 
dans les massues isolées après l’action du chlorure d’or. Mais 
quand elles ont été bien fixées en place, et qu’on les observe 
sur des coupes, on voit leurs noyaux toujours distants, placés 
l'un au-dessus de l’autre dans la trainée protoplasmique 
axiale, qui les renferme et s’élargit à leur niveau pour les 
envelopper. Cette trainée se poursuit au-dessus des noyaux 
jusqu'à la limite supérieure de l'élément; à ce niveau elle 
finit en pointe. Plus les massues sont courtes, plus les noyaux 
sont rapprochés, de telle sorte qu’on est conduit à se deman- 
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der si, dans une même coupe de l'ectoderme, certaines mas- 
sues ne sont pas rétractées et d’autres déployées. 

Jamais, sur une préparation bien fixée, l’on ne trouve 
autour du fuseau protoplasmique central et des noyaux la 
cavité pleime de liquide ou de boules transparentes d'aspect 
eraisseux dont parle F.-E. Schultze. Cette cavité est artifi- 
cielle; elle n'apparaît que dans les massues fixées par les 
solutions chromiques. Autour du fuseau central il n'existe 
rien que la substance transparente et réfringente qui donne 
à l'élément son aspect spécial. Cette substance est éminem- 
ment altérable ; elle donne aisément des boules sarcodiques 
sur les pièces imparfaitement fixées. La massue paraît alors 
déformée sur ses bords et offre souvent dans son intérieur 
des vacuoles. L'erreur de K.-E. Schultze sur ce point de 
détail est intéressante à signaler, car on est amené naturel- 
lement à conclure que, s’il avait appliqué à l’étude de l’ecto- 
derme semé de massues les solutions osmiques dont il a in- 
troduit l'emploi en histologie, il ne se serait pas trompé sur 
leur structure. 

La substance réfringente des massues ne teint pas en orangé 
par le picro-carminate; elle prend une teinte jaune foncé en 
fixant l'acide picrique du réactif. Elle se colore en rose sous 
l'influence de l’éosine, en bleu pâle avec l’hématoxyline. Elle 
est limitée par une mince pellicule exoplastique qui est le 
siège de la striation transversale lorsqu'elle existe. 

Cette striation est tout à fait superficielle; elle ne se voit 
que sur les massues bien déployées et fixées dans cet état; 
elle disparaît sur les massues fixées par le jus de citron ou 
l'acide formique au quartet traitées ensuite par l'or. Elle est 
d'une régularité admirable et ne se poursuit qu’exceptionnel- 
lement sur la tête de la massue; mais elle est ordinairement 
nette sur son corps et sur son pied. Je ne saurais mieux la 
comparer qu'à la fine striation simple qui subsiste sur les fais- 
ceaux musculaires primitifs atteints de dégénérescence col- 
loïde ou de Zenker. Elle est formée de stries noires, paral- 
lèles, serrées, sur la coloration naturelle desquelles les réac- 
tifs n'ont aucune action. Après coloration par le carmin et 
traitement par la glycérine formiquée à 4 0/0, ces stries ne 
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prennent pas la teinte rose des disques minces des muscles 
striés traités de la même facon. 

Les stries n'existent pas sur les massues embryonnaires de 
la peau des ammocètes, Chez ces larves de lamproie, on voit 
les massues se différencier sous forme de cellules à double 
noyau et offrant la forme d’une cloche qui reposerait sur la 
limite du derme par son extrémité évasée. Les noyaux sont 
placés côte à côte, et non l'un au-dessus de l’autre, au som- 
mot de la cloche ; ils sont logés dans une masse de protoplas- 
ma claire qui se poursuit de là comme une cloison de refend 
jusqu'à la base de l'élément, et s’ellile au fur et à mesure 
qu'elle s'approche de cette dernière. La massue embryon- 
naire a dans cet état l'apparence de deux cellules accolées, 

De pareils éléments présentent, on le voit, certains rapports 
généraux avec les celiules musculaires, et notamment avec 
celles de Purkinje, placées sous l’endocarde du mouton, par 
exemple. Même fuseau protoplasmique central, même double 
noyau placé dans ce fuseau, même division de l’écorce biré- 
fringente en cylindres primitifs dans les intervalles desquels 
le protoplasma se poursuit en dessinant une sorte de réseau 
de Gerlach. Enfin les cellules en massue sont environnées 
d’une écorce striée. Mais cette striation périphérique n'a 
aucun des caractères typiques de celle des muscles à con- 
traction brusque. On sait que tous les muscles siriés montrent 
une substance contractile disposée constamment de façon à 
présenter : T° un disque épais, 2° une bande claire traversée 
par un disque mince ou d'Amici; 3° un second disque épais, 
elc. Or, ici, rien ne permet d'admettre l'existence d’un disque 
contractile. 

On est donc forcé de conclure que les massues de Schultze 
ne répondent, par leur constitution, à aucune espèce connue 
d'élément contractile. En effet, nous venons de vair qu'il est 
impossible de les identilier avec les muscles striés de quel- 
que variété que ce soit; d’autre part, aucune variété de mus- 
cles lisses ne se montre enveloppée d’une production exoplas- 
tique striée en travers. Les éléments qui nous occupent, ne 
répondant à aucun de ceux chez lesquels la contractilité 
musculaire à été expérimentalement constatée, ne peuvent 
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être considérés à priori comme un cas particulier de ces der- 
niers. 

On ne peut donc iei passer de la forme à la fonction. Au 
point de vue de l'anatomie générale, il est seulement permis 
de dire que les massues de Schultze sont des édifications 
ectodermiques constituées sur le type général des cellules 
musculaires ; que ce sont des éléments cellulaires muscu- 
loïdes, simple résultat de la tendance générale que possède 
l'ectoderme diffus à construire des productions sur un type 
analogue à celui des éléments musculaires vrais, mais qui 
sont peut-être en réalité adaptées à des fonctions spéciales 
que nous ignorons parce que la physiologie ne les a pas 
encore déterminées. 

Le terme de cellules musculoïdes, qui ne préjuge rien, et 
ne fait qu'indiquer des analogies de forme, me paraît devoir 
être proposé pour désigner les corps en massue. Je ne discu- 
terai pas l'opinion de F.-E. Schultze, qui voit dans ces corps 
des homologues des glandes sébacées. Cette opinion ne se 
soutient pas puisqu'elle est tout entière fondée sur des 
erreurs de préparation. 


JII 


CELLULES NEUROÏDES DE L'ECTODERME (CELLULES GRANULEUSES 
DE KÔLLIKER). 


Exoplasme. — Ecorce granuleuse en piqueté de lime; noyau de l'écorce. — 
Filament cylindrique simple, hifide, double, ahsence de siriation Jongitu- 
dinale et de fibrilles dans ce filament. — Masse centrale hyaline, origine du 
filament, son noyau. — Crosse intra-cellulaire, conditions de sa production. 
— Cellules neuroïdes embryonnaires et apolaires de l'ammocète. — Impor- 
tance morphologique des cellules neuroïdes pour expliquer le remaniement 
de l’ectoderme modelé, entre sa cuticule et sa basale, sans l'intervention 
des vaisseaux pénétrants. 


Partout où l’on rencontre les cellules musculoïdes, on 
trouve à côté d'elles, dans l’ectoderme de la grande lamproie, 
des cellules découvertes par Kôlliker’ et qu'il nomma cellules 


‘ A. Kôzrixer. Wurtzhurger Naturw. Zeitschrift, t. I, fase. 1, p. 7. 
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granuleuses (Kornzellen). Nous les appellerons cellules 
neuroides parce qu'elles présentent au premier abord de 
grandes ressemblances avec les cellules nerveuses propre- 
ment dites, auxquelles on les compare ou même on les assi- 
mile complètement, depuis les travaux dont elles ont été 
l'objet de la part de Maxi et de F.-E. Schultzez. 

Ces cellules ont la même distribution générale que les 
massues dans l'épaisseur de l’ectoderme stratilié. Tout autour 
d'elles, les cellules épidermiqes se disposent de façon à 
former des coques pour les recevoir, et s’arrangent pour 
laisser leurs expansions se diriger librement vers la ligne 
vitrée du derme où elles prennent leur implantation. 

Les cellules neuroïdes sont arrondies ou ovalaires, et en 
général du volume des têtes renflées en massue des cellules 
musculoides. Elles sont limitées par un exoplasme net, à 
double coutour, et qui se poursuit en s’amincissant sur leurs 
expansions à la façon d’une mince gaine. En dedans de cet 
exoplasme existe une masse granuleuse, que Kôlliker décrivit 
avec raison comme formée de grains d'une extrême finesse 
(Korner fein) et qui double l’exoplasme à la façon d’une 
épaisse écorce. F.-E. Schultze considère au contraire cette 
écorce comme formée de grosses granulations irrrégulière- 
mentsemées, mais cet aspect est dû à l’action des bichromates 
qu’il employait ; et quand on examine les cellules qui nous 
occupent après fixation par l'osmium, soit en solutions, soit 
mieux en vapeurs, on voit que l'écorce qui forme leur globe 
est constituée par des grains très fins, placés les uns par 
rapport aux autres de manière à former un dessim d'une 
grande régularité. On ne saurait mieux comparer ce dessin 
qu’à celui formé par les grains d’une fine lime disposés à la 
surface de l'outil suivant une ordonnance lozangique. J'ai es- 
sayé de reproduire cet aspect dansla figure 5 de la planche VIT; 
mais sans y parvenir complètement, malgré tous le soin que 
J y à apporté. Si l’on fait une coupe en travers, et extrême- 
ment mince, d'une des grosses cellules bipolaires du ganglion 


? Max SCHULTZE. Muller's Archiv, 1851, p. 299. 
* F.-E. ScuLTze. Travail déjà cité, p. 162-165. 


SUR LES CELLULES MUSCULOIDES ET NEUROÏDES DE L'ECTODERME. A41 


subjacent aux crêtes acoustiques de la lamproie, on voit que 
son globe protoplasmique central est formé de granulations 
disposées régulièrement et d'une façon très analogue à celle 
existant dans le globe des cellules neuroïdes. 

Sur les grosses cellules neuroïdes, cette écorce granu- 
leuse en forme de globe renferme un noyau spécial, vésieu- 
leux , nucléolé, rond, et de petite dimension. Ce noyau est 
toujours légèrement excentrique à la façon de celui des 
cellules nerveuses ganglionnaires. Il est placé dans l’épais- 
seur des granulations qui conservent autour de lui leur des- 
sin en quadrillé. Mais, sur les petites cellules neuroïdes, :l 
paraît manquer; 1l n’existe là qu'un noyau central beaucoup 
plus gros et qui ne manque jamais; ce dernier noyau est, 
nous le verrons un plus loin, celui du filament cylindrique. 

Sur l’ectoderme dont les éléments ont été bien fixés sans 
rétraction, c’est-à-dire dans lequel on voit nettement le fu- 
seau central et les deux noyaux des massues séparés et dis- 
tants, le globe granuleux des cellules neuroïdes montre à 
son centre un corps brillant, clair, incolore comme du verre 
blanc, et ne renfermant aucune granulation. Ce corps affecte 
souvent la forme d’un cône, dont la pointe gagne le pôle su- 
périeur de la cellule et se termine contre l’exoplasme, tandis 
que sa base. élargie en entonnoir, se continue avec le fila- 
ment que j'appellerai filament cylindrique hyalin. 

À la portion moyenne du cône est un gros noyau ovalaire, 
vésiculeux, uni-nucléolé, à grand axe souvent transversal, 
et que la substance du cône enveloppe de toutes parts. Le 
filament cylindrique est le prolongement pur et simple de 
cette substance. Il file dans l’ectoderme, entouré de sa gaine 
exoplastique propre, jusqu’à la limitante vitrée du derme ou 
il se termine par une extrémité mousse analogue à celle d’un 
agitateur de verre. Ni l’osmium, ni le chlorure d’or ne dessi- 
nent sur ce lilament hyalin de striation qu’on puisse rapporter 
à des fibrilles. Il diffère donc absolument du prolongement 
de Deiters auquel K.-E. Schultze l’a comparé. I1 ne pénètre 
jamais dans le derme et n’a aucune relation avec les nerfs 
proprement dits. Ces derniers sont, chez la lamproie, si volu- 
mineux et si typiques, même dans leurs plus fines expan- 
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sions, que l’assertion qui précéde peut être formulée sans 
aucune réserve, 

F.-E. Schultze pense que chaque cellule neuroïde émet 
au moins deux filaments hyalins, mais l'examen d’un grand 
nombre de préparations m'a conduit à une conclusion oppo- 
sée. Rarement le cône hyalin central émet un filament double 
à son origine; mais souvent le filament, émis unique, se bifur- 
que en Ÿ aprèsun certain trajet. Les deux filaments divergent 
alors, et, tout en ayant une direction générale perpendiculaire 
à l’ectoderme, passent dans un plan antérieur, postérieur ou 
latéral à celui qui leur a donné naissance. Il en résulte que l'on 
voit filer, dans l’ectoderme, des fibres qui courent dans une 
série de plans; disposition très intéressante en ce qu'elle 
montre qu'une couche épidermique peut se différencier de 
manière à se disposer en fibres qui se mélangent aux élc- 
ments ordinaires et qui, quand elles sont nombreuses, modi- 
fient absolument l'aspect bien connu du revêtement épithé- 
bal. | 

Les filaments hyalins sont élastiques et extensibles. Quand 
la peau est fixée dans un liquide tel que la solution osmique 
à 1 010, de façon que les éléments de l’ectoderme n'aient pas 
subi de rétraction, leurs relations avec le globe cellulaire et 
son cône central hyalin sont celles que je viens de décrire. 
Mais quand une légère rétraction s’est opérée, et que l’ecto- 
derme, s'étant tassé sur lui-même, a été fixé dans sa forme 
à cet étal, le filament hyalin rentre dans le globe cellulaire 
et y subit des réduplications en forme de crosses très éle- 
gantes. Les coudes de ces crosses de rétraction font saillie 
dans divers sens, et se montrent comme des bosselures ou 
des genoux sur le trajet du filament enroulé. Le noyau 
occupe le centre de cet empelotonnement qui, à ma connais- 
sance, n'avait pas signalé par les auteurs qui se sont occupés 
de la question. 

Pas plus que les cellules en massue, celles que je viens 
de décrire ne peuvent être identifiées avec les cellules ner- 
veuses. La fibrillation caractéristique du cylindre d'axe, et 
qui seule permet de le définir, manque absolument au fila- 
ment cylindrique hyalin. Comme il s’agit ici d’un caractère 
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primordial, nous devons donc conclure que les cellules gra- 
nuleuse de Kôlliker ne sont pas des cellules nerveuses vraies, 
mais bien des édifications neuroïdes, et se rapprochant des 
diflérenciations vraimentnerveuses de lectoderme seulement 
par des caractères généraux de végélalion, dont le principal 
est la production d’une longue fibre plus ou moins ramiliée, 
toujours cylindrique et régulière. 

Cette production est un phénomène secondaire, ainsi du 
reste que celle du noyau accessoire de l'écorce granuleuse. 
En effet, chez les ammocètes, les cellules granuleuses forment 
des globes arrondis, remplis de grains dans toute leur épais- 
seur, et sont munies d’un noyau central volumineux unique. 
Elles n'emettent aucun filament et sont donc apolaires. 

En terminant cette étude, je ferai remarquer que l’ecto- 
derme diffus des animaux inférieurs semble posséder la 
propriété d’édifier certaines formes cellulaires sur un type 
général qui rappelle celui des éléments musculaires et ner- 
veux ganglionnaires. Mais, à l'inverse de l’ectoderme modelé, 
1] n'achève pas ces formes. Parvenues à un certain point de 
leur évolution, les espèces d'ébauches ainsi construites pren- 
nent des caractères spéciaux pour s'adapter à des fonctions qui 
nous sont, dans le cas particulier des cellules musculoïdes et 
neuroïdes, absolument inconnues. Au point de vue purement 
morphologique, de semblables phenomènes évolutifs, se pas- 
sant sans aucune immixtion des tissus connectif et vasculaire, 
dans un épithélium vrai, limité par une basale et une cuti- 
cule, sont néanmoins du plus haut intérêt. [ls rendent moins 
difficiles à concevoir les changements encore plus profonds 
qui s’opèrent dans le névraxe épithélial primitif, au cas où, 
comme chez les vertébrés inférieurs tels que les cyclostomes, 
ce névraxe se modifie entre sa cuticule et sa basale, sans le 
secours des vaisseaux pénétrants, pour édifier des centres 
nerveux exsangues tels que la moelle épinière et la rétine. 
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EXPLICATION DES FIGURES DE LA PLANCHE VII 


Fiqure 1. — Ensemble des couches profondes de l’ectoderme de la tête du 
Petromyzon marinus (fixation par la solution osmique à 1 0/0. 
Coloration au picrocarminate d'ammoniaque, conservation dans 
la glycérine. N. Cellules neuroïdes avec leur filament recourbé 
en crosse et pelotonné autour du noyau; — n, filaments hya- 


lins partant des cellules neuroides. — M. Massues coupées 
obliquement ; m, leurs pieds d'insertion; — a, couche profonde 
de l’ectoderme à cellules cylindriques; — D, réseau muqueux 


proprement dit. 


Ficure 2. — Cellules neuroïdes et musculoïdes de l'ectoderme fixé sans ré- 
traction par l’osmium en solution à 1 0/0; coloration au picro- 
carminate, examen dans la glycérine picro-carminée. 


M. M. Cellules musculoïdes, SS. leur strialion transversale, 
— P. Fuseau protoplasmique central et ses deux noyaux 
vésiculeux uni-nucléolés. 

N. Cellule neuroïde ; n, noyau de son écorce granuleuse. On 
voit au centre de cette dernière le cône hyalin entière- 
ment déployé, son gros noyau et un double filament hyalin 
qui part de son extrémité inférieure. 

N'. Cellule neuroïde dont le cône hyalin est un peu rétracté. 
ex, son exoplasme, n, noyau de l'écorce granuleuse. 

M' Cellule musculoide dont les deux noyaux masqués par 
la cellule neuroide ÆV sont voisins l’un de l’autre dans le 
fuseau protoplasmique incomplètement déployé. 

E. Cellules épidermiques ordinaires. 

(Objectif n° 7, oculaire 1, de Vérick, tube baissé ; chambre 
claire, projection sur la table.) 


Ficure 3. — Cellule neuroïde isolée après l’action du chlorure d’or (méthode 
de Lœwit). — n, noyau du cône hyalin entouré par le filament 
déployé en crosse. — e, gaine exoplastique du filament à son 
origine. (Même système, tube levé, projection sur la table.) 


Ficure 4. — Cellule musculoïde préparée par la même méthode; n, noyaux 
jumeaux. — e, exoplasme — S. L, striation longitudinale (même 
grossissement). 


Ficure 5. — Cellule neuroïde de l’ectoderme fixé par les vapeurs osmiques.— 
a, noyau du cône hyalin. — p, filament cylindrique hyalin, 
p' sa portion rétractée intra-cellulaire ; ex, exoplasme. — L'é- 
corce granuleuse montre le piqueté régulier en dessin de lime 
(obj. n° 7. — Oculaire 1, de Vérick, tube baissé, projection à 
la chambre claire sur la table ; picro-carminate et glycérine). 
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ÉTUDE SUR L'ACTION PHYSIOLOG'QUE COMPARÉE DES 
CHLORURES ALCALINS, 


par M. Charles RICHET. 


En 1867 ‘, M. Rabuleau formula une ingénieuse proposilion 
sur le poids atomique des métaux comparé à leur toxicité. 
Les métaux, dit-il, sont d'autant plus actifs physiologiquement 
que leur poids atomique est plus élevé. Aïnsi le potassium 
est plus actif que le sodium, le baryum plus actif que le cal- 
cium, etc. 

À plusieurs reprises, M. Rabuleau est revenu sur cetle 
proposition qu'il a modifiée et complétée par un certain nom- 
bred’expériences instruclives *. 

M. Rabuleau a été ainsi amené à conclure que la relation 
entre le poids atomique et la toxicité ne s'observe que sil’on 
prend pour type une même famille chimique, par exemple 
la sériedes métaux alcalins ou la série des métaux alca- 
lino-terreux, etc. En effet, comme il le dit avec raison, il 
n'ya decomparaisons possibles que pour les corps dont les 
propriété schimiques sont plus ou moins analogues. | 

Même en prenant des métaux de la même série, M. Ra- 


1 Etude expérimentale sur les effets physiologiques des fluorures et des 
composés métalliques en général. Thèse pour le doctorat en médecine. Paris, 
1867, n° 9%, p. 53. 

? Bullet.de la Soc. de biol., 1865, p. 115, p. 23S, 1874, p. 183, 1882, p. 376, et 
Eléments de toxicologie. Eléments de thérapeutique, passim, etc. 
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buteau a reconnu qu'il existe des exceptions, par exemple, 
le rubidium et le cuivre. Mais, d’après lui, ces exceptions 
n'infirment pas la règle générale. 

La loi posée par M. Rabuteau trouva un défenseur dans 
M. Blake1. Ce savant, qui, en 1839 et en 1840, avait établi 
que les réactions physiologiques produites par les sels métal- 
liques sont déterminées par leurs relations d’isomorphisme, 
se rallia à l'opinion de M. Rabuteau, et tit sur des métaux 
de différentes séries des expériences qui lui parurent confir- 
mer la proportionnalité du poids atomique et de la toxicité. 

Malgré l'intérêt que devrait, ce semble, provoquer ce genre 
de recherches, peu de travaux ont été faits, soit pour con- 
firmer, soit pour infirmer la loi de M. Rabuteau. de ne puis 
guère citer à ce sujet qu’un travail de M. Ausemann”*. 

M. Husemann, expérimentant avec le lithium, a montré 
que ce corps est beaucoup plus'toxique que le sodium, quoique 
son poids atomique soit plus faible. 

Par des méthodes un peu différentes de celles qu'ont em- 
ployées les divers physiologistes cités plus haut, j'ai montré 
que la loi de M. Rabuteau souffre de telles exceptions, et si 
nombreuses, qu'on ne peut lui donner le nom de loi 3. 

Il m'a paru utile de reprendre ces études dans leur en- 
semble, et c'est le résultat de mes expériences que je viens 
exposer ici. 


II 


Ce qui constitue l'intérêt de cette question, c’est qu'on peut 
espérer se faire, par l'analyse minutieuse des propriétés toxi- 
ques des métaux, une idée exacte de la nature même de la 
mort des tissus, de sorte que l'examen de la loi posée par 
M. Rabuteau peut servir d'introduction à la toxicologie gé- 


1 Sur le rapport entre l’isomorphisme, les poids atomiques et la toxicité 
comparée des sels metalliques. Comptes rendus de l'Acad. des sciences, 1882, 
1 sem. p. 1055, 

* Analysé dans la Revue des sciences méd., t. VII, p. 513 d'après un 
travail qui a paru dans les Gôttinger Nachrichten. 

* Comptes rendus de l'Acad. des sciences, 2% oct. 1881, p. 649, et 
13 mars 1882, p. 742. 
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nérale, et par conséquent à la physiologie générale. Quoi de 
plus important que de relier la fonction toxique d’un corps à 
sa fonction chimique? La chimie à atteint un bien plus haut 
degré de perfection que la toxicologie; partant, il y aurait 
tout avantage à faire rentrer les lois de la toxicologie dans 
les lois de la chimie. 

On comprend que, par suite du très grand nombre de sub- 
stances qui sont à étudier, et cela d’une manière approfon- 
die, si l’on veut faire des expériences suffisamment con- 
cluantes, 1l est impossible d'examiner tous les métaux. Il est 
done nécessaire de se limiter, et de ne prendre qu’une seule 
famille chimique, de manière à déterminer exactement l’ac- 
ivité toxique des métaux de cette famille. 

J'ai pris pour type la famille des métaux alcalins, qui esi 
très bien caractérisée, et dans laquelle les métaux ont un 
poids atomique très variable. 

Tous les métaux de cette famille ont des propriétés chi- 
miques fort semblables : 


1° Ils décomposent l’eau à froid ; 

2° Leurs oxydes et leurs chlorures sont très stables et in- 
décomposables par la chaleur ; 

9° Leurs chlorures, leurs oxydes, et leurs sulfures sont 
solubles ; 

4° Ils sont mono-atomiques ; 

Ces métaux sont les suivants : 


Poids atomique, 


MEN Det OL en PRE nie AE dues LE de +: 
ÉRRIL EN RS 0 D Mid deru 28 
POtaseuar (KB 00 8 LIDAR GA, A, SX 39 
LANGAGE ROUES SA U GE à Me Aer GOUT AD A ML ni GA AUTRE 22 82 
CÉSAR PAU er EU NS ME UEE 143 


En représentant par 1 le poids atomique du lithium, on a 
la série suivante : 


Rhbidiaires PDO RE MANN ORAN" ee. 4 
CSL, PEU Les DUR Jef ME LE AU oi 


118 CHARLES RICHET. 


Par conséquent, si la loi de proportionnalité était exacte, le 
césium devrait être 19 fois plus toxique, le rubidium 12 fois 
plus toxique que le Hthium, etc. Tout au moins, pour ne pas 
exiger trop de rigueur d’une loi qui ne peut être qu'assez 
approximative, on devrait, dans cette série chimique parfaite- 
ment homogène, constater une toxicité de plus en plus grande, 
à mesure que l’on passe du lithium au sodium, au potassium, 
au rubidium, etc. 

À celte série chimique si bien caractérisée, il faut joindre 
l'ammonium (AzH*) qui joue le rôle d'un radical métallique, 
et qui se comporte comme un véritable métal dans ces com- 
binaisons avec les acides. Son poids atomique serait de 18 : 
il faut donc le placer entre le lithium et le sodium. On aura 
ainsi la série suivante : 


eh oi Du Tin EN PRE ee 4 
AMmMORIUTANa UE Tar DRASS ELA UE 0 3 
SOJA ES I a ere Dit Re Te 3 
Po‘assiunmee. 107: Os MS CARRE 6 

d'UDAIITITREERREESCCE DM ie tte 12 
(CÉSAR EN MERS. oies dr bte À 1) 


C'est sur cette série de métaux qu'ont porté mes expé- 
riences ‘. 


III 


J'aurai peu de choses à dire des recherches qui ont éie 
faites précédemment «ur ces mêmes substances. 

D'abord pour ‘es sels de potassium et de sodium, un nom- 
bre considérable de travaux a été fait. Je ne saurais les 


1 M. Rabuteou, dans un travail récent, range le lithium dans la série ma- 
gnésienne. Mais la plupart des cl'm:stes, sinon tous, sont d'accord pour 
mettre le lithium dans la série alcaline. D'ailleurs, dans quelque série qu’on 
place le lithium, il n'en faudra pas moins admettre, ainsi qu'on le verra par la 
suite, d’une part qu'il est toxique, à faible dose; d'autre part qu’il a un poids 
atomique trèe petit; le plus petit de tous les corps simples connus. Notons 
tout de suite que le bismuth, dont le puids atomique est le plus éievé de tous 
les corps, paraît à peu près inoffensif, tandis que le lithium, dont le poids 
atomique est le plus petit de tous, est très toxique. Cette seule considéra- 
tion devrait faire douter de la loi susdite. 
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analyser ici, car ils n'ont point été entrepris au point de vue 
qui nous occupe en ce moment. Depuis le beau travail de 
M. Bouchardat (1846), on sait très bien que le potassium est 
beaucoup plus toxique que le sodium. C’est un point qui est 
hors de contestation, et sur lequel 1l est inutile d’insister, car 
tous les expérimentateurs ont vérifié le fait. Mais dans les 
expériences qui ont élé pratiquées jusqu'ici, on a négligé 
d'établir quel est, par rapport au poids de l'animal, la dose 
toxique Jimile de métal injecté. De plus, on n’a pas toujours 
expérimenté avec des sels ayant un même radical acide, de 
sorte que les résullats ne sont pas exactement comparables. 
C'est ce qui nous a mis dans la nécessité de faire quelques 
recherches rigoureusement es ives sur les sels de po- 
tassium et de set 1 

Pour les sels d'ammonium, il en est de même. On connait 
bien leur action HE SDIBE tu on sait qu'ils sont toxiques et 
convulsivants, beaucoup moins toxiques que le sodium, et 
à peu près aussi toxiques que le potassium, sinon plus toxiques. 
Mais la relation précise n’a pas été établie. 

Si les travaux entrepris sur l’action toxique du potassium, 
du sodium et de l’ammonium sont considérables, en revanche 
un tout petit nombre de recherches ont été faites sur les autres 
métaux alcalins. 

Pour le lithium, ses oxydes et ses sels, le travail princi- 
pal est le travail de M. Husemann, cité plus haut. Ce phy- 
siologiste pense que le lithium est à peu près trois fois 
plus toxique que le potassium, à poids égal; et cela chez les 
animaux à sang chaud, comme chez les animaux à sang froid. 
En outre, le lithium aurait une action physioiogique ana- 
logue à celle du potassium. C’est un poison qui, selon M. Hu- 
semann, paralyse le cœur. Il diminue le nombre des pulsa- 
tions cardiaques, et arrête le cœur en diastole, alors que 
l'excitabilité des nerfs, des centres nerveux et des muscles 


1 [1 en est ainsi bien souvent en physiologie. Quelque précises que soient 
les expériences des devanciers, on est souvent forcé de les répéter, car elles 
n'ont presque jamais été faites exactement au point de vue qu’on étudie, de 
sorte que beaucoup de détails nécessaires échappent. 
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est conservée. Cet arrêt du cœur paraît dû à l'excitation 
bulbaire transmise par le pneumogastrique. 

M. Rabuteau ! a vu survenir la mort d'un chien après des 
injections de 3 à 4 grammes de sulfate de hthium. Il a observé 
un flux intestinal, des vomissements, et des convulsions téta- 
aiques soudaines. Ces symptômes diffèrent donc notablement 
de ceux qu’a observés M. ÆHusemann. 

M. Valentin *, plaçant des grenouilles dans les solutions 
de divers sels métalliques, a vu que les grenouilles meurent 
aussi vite dans des solutions contenant 100 grammes par 
litre de chlorure de lithium que dans des solutions contenant 
les mêmes proportions de chlorure de potassium. Le chlorure 
d'ammonium parait être plus toxique, tandis que les chlo- 
rures des métaux alcalino-terreux amènent la mort beaucoup 
plus tard. 

Souvent les médecins ont employé le bromure de lithium, 
lui attribuant des effets hypnotiques supérieurs à ceux du 
bromure de potassium; mais je ne connais pas d'expé- 
rience physiologique faite sur ce sujet, et en général on a 
prescrit les divers sels de lithium sans connaitre l’action 
physiologique de ces substances. 

MM. Romier et Corvisart 3 ont injecté une solution de 
carbonate de lithine dans le rectum, et ils en ont conelu que 
la lithine est absorbable. M. Bordier dit à ce propos que la 
lithine est diurétique, et que son emploi intempestif est loin 
d'être inoffensif. 

M. Charcot dit aussi que le carbonate de lithine ne doit 
pas être donné à des doses supérieures à 4 ou 5 grammes, 
sous peine de provoquer des accidents sérieux de dyspepsie. 

Enfin, M. Runge, dans un travail fait à un tout autre point 
de vue, rapporte qu'il a fait ingérer à des lapins, par l’esto- 
mac, un gramme de carbonate de lithine, et que cette dose a 
entrainé la mort 5. 

‘ T'raite élementaire de chimie méd,, p. 419, {re partie. 

* Zoitschrift für Biologie, t. XIV, p. 320, d’après la Revue des sciences 
méd., t. XIII, p. 499. 

* Cités par M. Borpier, Journal de thérapeutique, 1878<t. V., p. 100. 


4 Cité dans l’article Liraium, du Dic. encycl. des sciences méd. 
* Archiv fur experimentellen Pathologie, t. X, p. 241: 
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Pour le rubidium, 1l n'y a, ce me semble, que quatre ex- 
périences qui aient été faites. Deux sont dues à M. Gran- 
deau * qui constalta que 0.66 de chlorure de rubidium n'ont 
pas empoisonné un lapin, et qu'un gramme du même seln'a 
pas empoisonné un chien. M. Rabuteau * a ingéré 25 centi- 
srammes d'iodate de rubidium, sans éprouver aucun trouble 
physiologique. En outre, il a fait ingérer 50 centigrammes 
de ce sel à un chien sans observer aucun effet. 

Quant au césium, 1l n y a à ma connaissance aucune ex- 
périence qui ait été faite sur l’action physiologique de ce 
métal rare. 


IV 


Avant d'entrer dans l’exposé de mes propres racherches, 
je voudrais indiquer autant que possible quelle est, d'après 
les expériences antérieures, la toxicité relative des mélaux 
aicalins. 

Mais, pour que la comparaison soit irréprochable entre 
l’action physiologique de deux métaux, il faut n’envisager 
que les sels d’un même acide. Car, dans un sel qui contient 
un radical électro-négatif et un radical électro-positif, il peut 
exister des différences tenant à l’un ou à l’autre. Il est cer- 
tain, par exempie, qu un oxalate sera plus toxique qu’un acé- 
tate, et que les effets de l’iodure de sodium ne sont pas iden- 
tiques à ceux du chlorure de sodium. 

Comme on ne peut employer ni des sels insolubles, ni des 
sels où l'acide est plus ou moins toxique, comme les azotates, 
les bromures, elc., il n'existe guère, en définitive, que trois 
sortes de sels commodes pour l'étude physiologique ; les acé- 
tates, les chlorures, les sulfates. Mais le sulfate de pctasse 
est peu soluble, et, si l’on veut poursuivre ces recherches 
pour la série des métaux alcalino-terreux, on se heurte à 
de nombreuses difficultés, car les sulfates de baryum, de 
strontium, etc., sont insolubles. 


1 Experiences sur l'action physiologique des sels de potassium, de sodinm 
et de rubidium. Journal de l'anat. et de la physiol., 1867, p. 378. 
? Eléments de chimie minérale, p. 409, 
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Pour cette cause, le choix ne peut être fait qu'entre les 
acélates et les chlorures. J'ai préféré ces derniers sels, car 
ils se prêtent plus facilement à la purification et à l'analyse ; 
en outre, ils sont bien plus stables que les acétates, et ils 
n2 se décomposent pas dans l’économie. 

J'ai pensé qu'il était utile de rapporter le poids du métal 
au poids de l’animal mis en expérience. En outre, comme les 
animaux à sang chaud et les animaux à sang froid ont des 
propriélés physiologiques tout à fait différentes, il sera bon 
de séparer complètement les expériences faites sur les gre- 
nouilles et animaux à sang froid, et les expériences faites sur 
des animaux à sang chaud. 


Relativement au chlorure de potassium, les expériences de 
MM. Ringer et Murrell", nous montrent que le chlorure de 
potassium”, à la dose de 1 gramme pour 1698, a paralysé 
complètement une grenouille en 25 minutes, soit à la dose de 
0,808 de métal par kilogramme du poids de l’animal. Ce chiffre 
ne représente probablement pas le minimum de la dose toxi- 
que, car les auteurs sc sont préoccupés seulement, dans ce 
travail que nous citons, de la persistance plus ou moins longue 
de Tlirritabilité musculaire après l’empoisonnement par le 
potassium. 


MM. Aubert et Dehn ont fait un travail important pour 
déterminer la dose toxique du chlorure de potassium et de 
quelques autres sels du même métal. Leurs nombreuses expé- 
riences, faites sur des chiens, les ont conduils aux résultats 
suivants que nous reproduisons intégralement. 


1 Action of po‘ash salts. Journal of physiology, t. I, n° 1, p. 84. 

2 Dans mes expériences, comme on le verra par la suite, je n’indiquerai 
pas la dose de sel, mais seulement la dose de métal employé. Par suite des 
proportions différentes de métal dans chaque sel : 


1 gramme de chlorure de potassium contient 0,523 de métal. 
1 — — sodium — DS — 
1 — -— lithium (anhydre). 0,164 — 
ik — _ rubidiumie ets. 0,708 — 


5 Uber die Wirkungen des Kaffees (Archives de Pflüuger, t. IX, p. 118). 
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DUSE TOXIQUE DU SEL |DOSE TOXIQUE DU MÉTAL 
SELS DE POTASSIUM. par kilogr. par kilogr. 


du poids de l’animal, [du poids de l'animal, 


Chlorure .36 à 1.06 0.745 à 0.560 
Su nt tte. onda als ae .30 à 4,09 0,609 à 0.410 
Azotate 10 4158 0.829 à 0.640 
Phosphate k 2.45 0.780 à 0.702 
Acétate .60 à 4.37 0.640 à 0.550 


Ainsi, pour le chlorure de potassium, la dose mortelle est 
entre 0.7 et 0.6 de métal par kilogramme du poids de l’ani- 
mal. Ce chiffre paraît être assez constant, quel que soit le 
radical acide du sel potassique employé. 

Quant au chlorure de sodium, MM. Aubert et Dehn n'ont 
fait qu’une expérience avec cette substance, et elle ne peut 
servir à déterminer la dose toxique. 

M. Falck", en injectant dans le sang ou en faisant absorber 
par l'estomac des doses considérables de sodium, a été amené 
à penser que ce sel ‘est beaucoup plus toxique qu'on le sup- 
pose en général. Un chien pesant 4,310 grammes, reçut 
21 grammes de chlorure de sodium, et mourut. Un autre chien 
pesant 10,170 grammes, mourut après injection de 30 grammes 
du même sel. La dose toxique a donc été, pour le second, de 
1.16 de métal pour 1 kilozgramme du poids du corps, et pour 
le premier, de 1.8. M. Falck a remarqué que les chiens ainsi 
intoxiqués émettent des spumosités bronchiques sanguino- 
lentes, et que le cœur a continué à battre, après que la respi- 
ration et les mouvements réflexes ou volontaires ont cessé. 

Sur le chlorure de lithium, nous possédons des résultats 
moins précis encore. M. Alusemann, autant que j'en puis 
juger par l'analyse de son ouvrage, a constaté que le chlorure 
de lithium agit, à poids égal, aussi énergiquement que le 
chlorure de potassium ; de sorte que, comme le premier con- 
tient dans une molécule un poids moindre de métal, relative- 
ment au chlore, il s’ensuit qu'à poids égal, le lithium serait 


1 Ein Beitrag zur Physiologie des Chlornatriums. (Archives de Virchow, 
t..LVI, pA815);. 
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à peu près quatre fois plus toxique que le potassium, et cela 
aussi bien chez les animaux à sang chaud (lapin) que chez 
les animaux à sang froid. M. Husemann pense que le chlorure 
de lithium agit comme un poison paralysant du cœur. 

M. Rabuleau a fait l'expérience suivante avec le chlorure 
de lithium' sur un chien de taille au-dessous de la 
moyenne ?. 

M. Grandeau (loc. cit., p. 380), chez un chien de 10 kilo- 
grammes environ, à provoqué la mort par 1 gramme de chlo- 
rure de potassium, soit par une dose de 0,0522 de métal par 
kilogramme, mais 1l est probable, quand on lit le récit de son 
expérience, qu'il y a eu un arrêt du cœur de l'animal par la 
substance saline injectée. Chez un lapin, une dose de 0,933 de 
chlorure de potassium a amené la mort, tandis que chez un 
chien, l’injection de 1 gramme de chlorure de sodium n’a 
produit aucun effet physiologique. 

Pour ce qui est du chlorhydrate d'ammoniaque, on sait que 
cette substance, comme la plupart des sels ammoniacaux, est 
toxique. Injecté à la dose de 5 grammes, dans le sang d’un 
chien, le chlorhydrate d'ammoniaque paralyse le cœurs. 

En tout cas, la relation qu'on peut établir entre le chlorhy- 
drate d’ammoniaque et les autres chlorures des métaux alca- 
ins n'a pas encore été neltement précisée. 

En résumé, il y a dans la science un certain nombre de faits 
qui permelient d’ailirmer que le chlorure de sodium est moins 
toxique que le chlorure de potassium. Mais quant à déter- 
miner quelle est la relation exacte de la toxicité de ces deux 
métaux, il me semble qu'on ne saurait le faire encore. 

Pour ce qui est des chlorures de hthium, de rubidium et 
de cesium, nous ne possédons Jusqu'ici que des notions tout à 
fait insuffisantes. 


1 Mém. de la Soc. de biol., 1868, p. 24. 

? Malheureusement le poids n’est pas indiqué, On peut supposer qu’il pesait 
environ 6 kilogrammes. M. Rabuteau a injecté 3 grammes de chlorure de li- 
thium fondu, c’est-à-dire 0,49 de lithium métallique, il n’a obtenu que des 
vomissements et de la diarrhée, et l’animal a survécu. Cetle dose répond à 
. environ 0,05 par kilogramme, si le chien pesait 6 hilogrammes. 
$ RABUTEAU. Eléments de toxicol., p. 298. 
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Je voudrais exposer d’abord les résultats des expériences 
que j'ai faites sur les poissons. Quoiqu'elles puissent, au 
point de vue de l'interprétation, donner lieu à quelques criti- 
ques, elles me paraissent cependant assez démonstratives. 

Pendant l'automne de 1881, j'ai profité de mon séjour au 
bord de la Méditerranée pour faire sur les petits poissons qui 
abondent dans ces parages des expériences très simples. Elles 
consistent à placer un poisson dans une quantité d’eau de mer 
suffisante pour fournir l'oxygène nécessaire à la respiration 
de l'animal, età mettre dans cette eau une quantité connue 
de telle ou telle matière saline. On a ainsi des solutions con- 
tenant 1, 2, 10 ou 100 grammes, elc., de telle ou telle subs- 
tance, et on peut apprécier les effets de ce milieu toxique sur 
la vie du poisson. 

Quelques expériences préparatoires ont été nécessaires. Il 
s'agissait, en eflet, de savoir si le milieu confiné dans lequel 
vit le poisson devient toxique, par suite de l'absence de l’oxy- 
sène et de la présence de l'acide carbonique. 

La solution de ce premier problème est facile. 

S1 l’on met un poisson, dont le poids dépasse 100 grammes, 
dans un cristallisoir plein d’eau de mer, et dont la contenance 
est d'environ 3 litres d’eau, ie poisson meurt en quelques 
heures. 

Mais si le poisson est de plus petite taille, — et les ani- 
maux sur lesquels j'expérimentais ne dépassaient jamais le 
poids de 40 grammes, — la survie est indéfinie. Par exem- 
ple,]j ai conservé vivante pendant 15 jours une girelle (Zulis 
vulqaris), pesant 24 grammes, dans deux litres d’eau de mer). 

La forme du vase exerce assurément une influence no- 
table. Ainsi dans une éprouvette un poisson meurt très vite; 
tandis qu'il vit indéfiniment dans un cristallisoir contenant 
Ja même quantité d'eau. C'est que l'oxygène de l'air, au fur 
et à mesure que l'oxygène dissous dans l'eau est consommé 
par le poisson, se redissout dans l’eau, quand la surface du 
vase est large et suffit ainsi à la respiration du poisson. 
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On peut donc garder en vie, pendant un temps indéfini, 
c'est-à-dire plus de quinze jours, des girelles et des serrans 
(Serranus cabrilla), ne pesant pas plus de 50 grammes, dans 
un cristallisoir contenant deux, trois, ou quatre litres d’eau 
de mer. 

Une seule précaution est nécessaire si l’on veut obtenir des 
résultats quelque peu précis. Quoiqu'il n’y ait pas aux ré- 
æions où je faisais mes expériences (Carqueiranne, près de 
Toulon) une très grande profondeur dans les parties de la mer 
voisines du rivage, cependant, en général, les poissons sont 
péchés à une profondeur de 30 à 50 mêtres environ. Ils sont 
donc soumis à une pression atmosphérique de 3 à 5 atmos- 
phères. Aussi leur vessie natatoire fait-elle, au moment où on 
les sort de l’eau, hernie à travers l’anus (pour les girelles) 
ou la gueule (pour les serrans). Cette dilatation extrême de 
la vessie natatoire, probablement aussi d’autres causes di- 
verses, comme la moindre tension de l'oxygène dissous, 
moditie profondément la fonction respiratoire, de sorte que 
tous les poissons qui ont été pêchés, et qu’on a ensuite placés 
dans l'aquarium, ne survivent pas. Il n’y en a guère que 
la moilé tout au plus qui puissent résister au changement 
considérable de pression. 

Aussi, après chaque pêche, une fois que. les poissons ont 
été mis dans l'aquarium, observe-t-on dès le premier jour une 
mortalité de 30 0/0. Le second jour la mortalité est de 15 0 0 
environ, le troisième jour de 5 0/0 environ, tandis qu'après 
le quatrième ou le cinquième jour, les survivants survivent 
définitivement et indéfiniment. 

Il s'ensuit que pour faire des expériences sur la respira- 
tion des poissons de mer dans les milieux toxiques, il faut 
prendre les sujets qui ont séjourné déjà cinq ou six jours 
dans l'aquarium. Ceux-là se sont habitués à une respiration 
différente de la respiration à de grandes profondeurs; ils se 
sont accoutumés à respirer de l'oxygène dont la pression 
n est que d’une atmosphère. 

S1 alors on place un de ces petits poissons dans un cris- 
tallisoir à large surface, contenant deux litres d'eau, l'animal 
vit indéfiniment. Si au contraire l'animal est placé dans 
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une eau intoxiquée, il meurt au bout d'un temps variable. 

Il était vraisemblable que la mort serait d'autant plus ra- 
pide que la solution saline toxiqueserait plus concentrée. L'ex- 
périence a démontré qu'il en est ainsi, comme on le verra 
par la suile. 

J'ai pu par cette méthode expérimenter l'influence des 
milieux toxiques. J ai étudié à ce point de vue non seulement 
les chlorures des métaux alcalins ; mais los chlorures de 
beaucoup d’autres métaux; toutefois je ne donnerai ici que 
les expériences faites avec les chlorures alcalins 1. 

A. Cllorure de potassium. 

4. Gire!le placée à 2 h. 15 m. dans une solution contenant 1,31 de K (par 
litre). 

À %h225;:me, surtletflanc. 


A 2h. 80 m., mort apparente. Conservalion des réficxes. 
A 2 h. 40 m., mort. 


2. G:relle p'acée à 2 h. 45 m. dans une solution contenant 0,66 de K. 
A 8 heures, sur le flanc. 

À 4 heures, mort. 

3. Girelle placée à 9 heures, dans une solution contenont 0,39 de K. 


A À heure, sur le flanc. 
A 5 heures, agilalion asphyxique. 
A 5h. 50 m., mort. 


4. Serran placé à 1 h. 55 m. dans une solution contenant 0,66 de K. 
A721h5 59 0: mors: 


5. Girelle placée à 7 h. 30 m. (matin), dans une solution contenant 0,25 
de K, 
À 8 h. 80 m., vivante. 


Trouvée morte le lendemain matin à 8 heures. 


6. Girelle placée à 5 heures (soir) dans une solution contenant 0,131 de K. 


Morte le lendemain à 8 heures. 


7. Girelle placée à 5 heures (soir) dans une solution contenant 0,094 de K. 


Vivante le lendemain. 
Vivante le surlendemain à 6 heures du soir. 


8. Girelle placée à 4 heures dans une solution contenant 0,195 de K. 
Morte le lendemain à 3 heures. 


1 Comptes rendus de l'Acad. des sciences, 21 oct. 1881, p. 6:19. 
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On peut résumer dans le tableau suivant ces huit expé- 
riences : 


Lose de K. (par litre). Durée de Ia vie. 

del 029 

0.66 0,40 

0.66 LheAav 

0.39 Sh. 50 

0.26 environ 15h. 

0.131 221he 

0.105 23 h. 

0.094 indéfinie, c’est-à-dire plus de 
48h. 


On voit combien est régulière la progression de la durée 
de la vie, à mesure que la dose toxique diminue. 


I] fallait évidemment choisir un critérium arbitraire pour 
déterminer la limite d'action de la substance employée. Il 
me paraît que quand le poisson a vécu 48 heures dans une 
solution, celle-ci n’est que peu toxique. d’ai admis qu’elle n’est 
alors pas du tout toxique ; détermination quelque peu arbi- 
traire, mais donnant un élément d'appréciation invariable. 
Nous dirons donc qu'une solution dans laquelle un poisson 
peut vivre plus de quarante-huit heures n'est pas toxique. 
Inversement une solution dans laquelle un poisson ne peut 
pas vivre quarante-huit heures, nous la considérerons comme 
toxique. 

Il suit de là, si l’on applique ces déterminations arbitraires 
aux expériences qui précèdent, qu'une solution conte- 
nant 0,105 de K par litre est toxique, tandis qu’une solu- 
tion contenant 0,094 n’est pas toxique. La limite de toxicité 
sera donc très proche de la moyénne arithmétique de ces 
deux nombres, c’est-à-dire 0,0995, soit 0,1, en chiffres ronds. 
En pareille malière les dernières décimales ne donnent que 
l'illusion de l'exactitude. 

Aïnsi, quand la proportion de potassium à l'état de chlo- 
rure dépasse 0,1 par litre, il devient toxique pour les poissons. 
Cette extrême activité d’un sel si commun cheztous les êtres 
vivants ne laisse pas que d'être assez surprenante. 
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Il faut toutefois faire une réserve sur la valeur du chiffre 
que nous venons de donner. En effet l'eau de mer contient 
à l’état normal une certaine quantité de potassium (proba- 
blement à l’état de chlorure.) Cette quantité pour la mer Mé- 
diterranée aux environs de Marseille serait de 0,0041 (par 
litre) d’après une analyse de Laurenti. Ce chiffre paraît être 
trop faible, car la quantité de K par litre est à Cette 
de 0,2643, et à Venise de 0,1356, tandis que dans la mer du 
Nord, la Manche et l'Océan la proportion du potassium est 
d'environ 0,7 par litre. Nous devrons done, je crois, élever 
notablement le chiffre donné par Laurent, et porter à 0,1 
par litre la quantité de potassium contenue dans un litre 
d’eau de mer, aux environs de Toulon. 

Par conséquent la dose toxique ne sera plus 0,1, comme 
nous l’admettions tout à l'heure, mais bien plutôt 0,2, par 
suite de la présence dans l'eau de mer naturelle d’une quan- 
tité déjà considérable de chlorure de potassium. 


B. Chlorure de sodium. 


Les premières expériences faites avec le chlorure de so- 
dium m'ont donné des résultats inexacis; car le chlorure de 
sodium ordinaire (sel de cuisine) contient assez de chlorure 
de potassium pour vicier l'expérience et amener la mort trop 
prompte du poisson. Les expériences que je vais rapporter 
ici ont donc été faites seulement avec du chlorure de sodium 
pur. 


4. Girelle placée à 5 h. 25 m. dans une solution contenant 15,72 de Na. 
Vivante le lendemain. 

Morte le surlendemain, à 8 heures du soir. 

2. Girelle placée à 8 h. 30 m. dans une solution contenant 23,6 de Na. 
A 11 heures sur le flanc. 

A 1 heure, morte, 

3. Girelle placée à 8 h. 30m. dans une solution contenant 89,8 de Na. 


A 9 h. 20 m., sur le flanc. 
À 9h. 40 m., morte. 


5 Art, Eaux du Dict. de chimie de M. Wurtz, p. 1910. 
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4, Girelle placée à 9 heures du matin dans une solution contenant 18,00 
dé” Na. 


Vivante à 5 heures du soir. 
Trouvée morte le lendemain matin. 


Ces expériences nous donnent le tableau suivant, qu'il faut 
comparer au tableau donné plus haut pour le potassium. 


Dose de Na. par liire. Durée de la vie. 
39.3 1h10 
23.6 Ah. 30' 
18.0 environ 15h. 
19,1 plus de 48 heures. 


Par conséquént la limite de toxicité est entre 15,7 et 18, 
mais plus voisine de 15,7 par suite de la survie peu pro- 
longée du poisson placé dans la solution à 15,7 de Na 
par litre. On peut donc adopter le nombre 16, comme indi- 
quant la limite de toxicité du sodium. 

Toutefois ce chiffre n'exprimerait pas la proportion exacte 
de sodium contenue dans le milieu où vit le poisson; car la 
quantité de sodium dissous dans l'eau de la Méditerrannée 
est considérable (10,688 à Marseille ; 11,706 à Cette ; 8,719 à 
Venise). On peut done admettre le chiffre rond de 10 grammes 
comme représentant la quantité de sodium contenue dans 
l'eau de mer des environs de Toulon. 

Ainsi se trouve élevé de 16 à 26, le chiffre de la toxicité 
du chlorure de sodium. 

Par conséquent la limite de toxicité du sodium est 26, 
alors que la limite de toxicité du potassium est 0,2. 


C. Chlorure de lithium. 
1. Girelle placée dans une solution contenant 7,4 de lithium. 


Morte en 3 minules. 


2. Girelle placée dans une même solulion. 


Morte en 3 minutes, 


1 Ce nombre est un peu différent de celui qui se trouve indiqué dans la note 


communiquée à l'Académie des sciences et cilée plus haut. Mais il y a eu une 
pelite er’eur de calcul que je rectife ici. 
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3. Girelle placée à 10 h. 30 m. dans une solution contenant 3,7 de lithium. 
À 10 h. 50 m., sur le flanc. 


Trouvée morte à 2 heures. 


4. Girelle placée à 10 h. 30 in. dans une solution contenant 1,85 de 
lithium. 


Trouvée morte à 2 heures. 


5. Girelle placée à 3 heures dans une solution contenant 0,92 de lithium. 
Vivante à 6 heures, 


Trouvée morte le lendemain matin, 


6. Girelle placée à 3 heures dans une solution contenant 0,45 de lithium. 
Vivante à 6 heures. 


Trouvée morte le lendemain matin. 


7. Crenilabrus ocellatus placé à 3 heures dans une solution contenant 
0,4 de lithium. 


Vivant à 6 heures. 


Trouvé mort le lendemain matin. 


8. Crenilabrus ocellatus placé à 8 heures dans une solution contenant 
0,27 de lithium. 


Vivant le lendemain à 6 heures du soir. 


9. Girelle placée à 10 heures dans une solution contenant 0,3 de lithium. 


Morte à 2 h. 30 m. 


10. Girelle placée à 10 heures dans une solution contenant 0,234 de lithium. 


Vivante le surlendemain. 


11. Serran placé à 6 heures dans une solution contenant 0,16 de lithium. 


Vivant le surlendemain. 


Les expériences nous donnent le tableau suivant qu'il faut 
comparer aux deux tableaux précédents. 


ARCH. DE PHYS., 2° SÉRIE. — X. 11 
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Dose de Li. par litre. Durée de la vie. 
1.4 3. 
he a! 
sb moins de 3h. 
1.85 moins de 8 h. 
0.92 environ 9 h. 
0.45 environ 9 h. 
0.45 environ 9 h. 
0:38 4h. 30 
0.927 environ 32 h. 
0.234 indéfinie 
0.162 indéfinie 


Par conséquent, la limite de toxicité du lithium est placée 
entre 0,27 et 0,934, c’est-à-dire, en chiffres ronds, de 0,25 
environ. 

D. Chlorhydrate d'ammoniaque. 

4. Serran placé à 2 heures dans une solution contenant 0,18 d’ammonium. 
(AzH”). 

Mort à 2h. 25 m., avec des convulsions tétaniques ‘, 


2. Serran placé à 2 heures dans une solution contenant 0,18 d’ammonium. 


Mort à 2h. 15 m., avec des convulsions tétaniques violentes. 


3. Girelle placée à 2 heures dans une solution contenant 0,09 d'ammonium. 


Mort assez rapide. 


4. Girelle placée à 4 heures dans une solution contenant 0,0336 d'ammonium. 


Vivante le surlendemain. 
Vivante deux jours après. 


5. Girelle placée à 9 heures dans une solution contenant 0,05 d'ammonium. 


Vivante le surlendemain à 9 heures. 


6. Girelle placée à 9 heures dans une solution contenant 0,067 d’ammoniums 


Morte à 6 heures. 


7. Girelle placée à 9 heures dans une solution contenant 0,06 d’ammo- 
nium. 


Vivante le surlendemain. 


Il est à remarquer que les sels ammoniacaux placés dans les milieux où 
respirent les poissons déterminent de violentes convulsions. Aucun autre 
sel métallique ne provoque de pareils phénomènes.Chez les mammifères les sels 
ammoniacaux sont aussi tétanisants. 
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Le tableau suivant résume ces faits. 


Dose d’AzH# par litre. Durée de la vie. 

0.67 25' 

0.18 15° 

0.09 ? 

0.067 9h. 

0.06 indéfinie 
0.09 id. 

0.034 id. 


La limite de toxicité est donc entre 0,067 et 0,06, c'est-à- 
dire de 0,064. 


Ainsi, en prenant la limite de toxicité des quatre métaux 
alcalins : lithium, ammonium, sodium, potassium, nous pou- 
vons établir la progression suivante. 


POIDS ATOMIQUE. LIMITE DE TOXICITÉ, 


Sodium 


Lithium 
Potassium: 72000 Lx 
Ammonium 


Il est vrai que l’on ne peut guère que par une hypothèse 
assez hardie comparer l'ammonium à un corps simple. Mais 
les analogies dans la constitution des sels ammoniacaux et 
des sels alcalins sont telles qu’elles permettent d'établir cette 
assimilation. 

D'ailleurs, même en faisant abstraction du chlorhydrate 
d’ammoniaque, 1l n'en reste pas moins ceci, c’est que le so- 
dium, dont le poids atomique est trois fois plus fort que le 
lithium, est cent fois plus toxique, et que le potassium, dont 
le poids atomique est cinq fois plus fort que celui du lithium, 


. | 1 
n'est guère plus toxique que ce métal (ao 3 seulement ). S1 


l'on représente par 1000 la quantité de sodium nécessaire 
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pour être toxique, celle du lithium sera représentée par 10, 
celle du potassium par 8, celle de l'ammonium par 2. | 

Il n'y a donc aucune relation entre la toxicité de ces mé- 
taux et leur poids atomique. 

Toutefois, on peut faire à ces expériences une objection 
fondamentale, qui porte, non sur les faits eux-mêmes, incon- 
testables comme le sont toujours les faits, mais sur l'inter- 
prétation qu’on en doit donner. 

Cette objection peut se formuler ainsi (et M. Vulpian me 
l'avait très nettement indiquée en présentant ma communi- 
cation à l'Académie des sciences). « Rien ne nous affirme que 
les sels métalliques différents sont également absorbés et 
qu'ils n’agissent pas différemment sur l’épithélium des 
branchies. » 

Ainsi, la cyclamine, d’après les expériences de M. Vulpian, 
fait rapidement périr des poissons qu’on place dans une so- 
lution de cette substance, et néanmoins elle est par elle- 
même peu toxique. Elle gonfle l’épithélium des branchies, et 
le poisson meurt asphyxié mécaniquement, mais non empol- 
sonné par une substance toxique. 

Il est certain que je ne puis pas donner la preuve for- 
melle que le chlorure de potassium, le chlorure de sodium, 
le chlorure de lithium, etc., sont également absorbés par les 
branchies. Toutefois, il s’agit là de substances qui ont, au 
point de vue chimique, comme au point de vue physique, de 
trés grandes analogies, qui sont à la fois très stables et très 
colubles, et que ces conditions permettent de supposer (c'est 
une vraisemblance, mais une très grande vraisemblance) que 
leur pouvoir endosmotique à travers l’épithélium branchial est 
assez analogue, ou du moins que la différence est moindre 
que le rapport de 1000 à 10, à 8, à 2. 

En outre, — et c'est là une observation qui me paraît fon- 
damentale dans la discussion de ces expériences, — même 
si l’on admet une action directe sur l’épithélium branchial, 
cette action directe peut être tout à fait assimilée à une action 
toxique. Les poisons, quand ils sont introduits dans le sang, 
vont porter leur action sur tel ou tel tissu; les uns, comme 
le chloroforme ou le chloral, sur les centres nerveux; les 
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autres, comme l’atropine, sur les plaques terminales du cœur; 
d'autres, comme le curare, sur les plaques terminales des 
muscles; d’autres encore, comme l'oxyde de carbone, sur 
les globules rouges du sang. Ce sont là actions chimiques 
exercées par le poison, selon son affinité, sur telle ou telle 
partie de l'organisme. Le chlorure de potassium, s’il altère 
l’épithélium de la branchie, est un poison de la branchie, de 
même que l'oxyde de carbone est un poison du globule san- 
guin. Il s'ensuit que, si l’on ne veut pas admettre que ces 
substances salines diffusent également dans le sang, mais 
bien qu'elles agissent localement sur les branchies des pois- 
sons, on n'en observe pas moins une hiérarchie toxique véri- 
table. Dans ce cas la toxicité s'exerce non sur l’organisme 
tout entier, mais sur une partie de cet ANA c'est-à- 
dire sur les branchies. 

On peut donc, et j'y souscris très volontiers, dire que ce 
que j'ai appelé une différence de toxicité, n’est peut-être 
qu’une différence d’action sur les branchies. Mais la branchie 
n'est-elle pas un tissu vivant? et l’action chimique d’un corps 
saturé, non décomposé et non décomposable, n'est-elle pas 
tout à fait identique à une action toxique ? 

M. Blake, rappelant une expérience de CI. Bernard, a fait 
remarquer que le tannin, quoiqu'il soit en lui-même peu 
toxique, quand il est placé dans de l'eau où l’on a mis des 
poissons, détermine en peu de temps la mortde ces animaux, 
que, par conséquent, des substances peu toxiques comme le 
tannin peuvent entrainer rapidement la mort des poissons. 
Mais cette objection ne me paraît pas très fondée. En effet, 
le tannin est un acide, et sans doute il agit alors, non pas 
comme tannin, mais comme acide. L'acide sulfurique, après 
qu’il a été combiné à la soude, forme du sulfate de soude, 
qui, en injection intra-veineuse, est tout à fait inoffensif. 
Mais, si l’on a injecté dans le sang de l’acide sulfurique libre, 
on provoque même avec de faibles doses des accidents très 
graves. De même, le chlore, le brome, etc., quand ils sont sa- 
turés par un métal (comme le sodium) sont inoffensifs, tandis 
qu'ils sont mortels même à petite dose quand ils sont à l’état 
libre, car leurs affinités chimiques énergiques font qu'ils se 
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combinent avec les substances chimiques constituantes de 
nos tISSUS. 

Or, les quatre chlorures avec lesquels j ’ai expérimenté sont 
absolument neutres : ils sont de plus extrêmement stables. 
On peut affirmer qu'ils ne se décomposent pas dans l'orga- 
nisme ‘etque, s’ilsforment des combinaisons avec les éléments 
qui constituent nos tissus, ces combinaisons sont passagères, 
dissociables, et tout à fait analogues à celles que peuvent for- 
mer dans l'organisme les poisons comme les alcaloïdes, par 
exemple, ou l'oxyde de carbone, ou le chloroforme. 

Cette distinction entre les substances chimiques non satu- 
rées (comme le chlore libre) ou saturées (comme le chlorure 
de sodium) est quelque peu arbitraire. Car il est vraisem- 
blable que le chlorure de sodium peut entrer dans des 
combinaisons avec les substances organiques. Mais ces 
combinaisons sont passagères, et non définitives. Aussi la 
différence est-elle considérable entre les substances corro- 
sives, caustiques, qui se fixent sur leséléments chimiques des 
tissus, et les substances non corrosives ni caustiques, qui tra- 
versent l'économie en s’unissant par des combinaisons insta- 
bles avec les éléments des tissus. 

Quoi qu'il en soit, que l’on admette une action locale sur les 
branchies, ou une action générale sur l'organisme, il n'en 
reste pas moins établi que le sodium, le lithium, le potassium, 
et l’ammonium agissent suivant une hiérarchie différente de 
leur hiérarchie atomique. Les expériences qui établissent ce 
fait sont confirmées par trois autres séries de recherches que 
je vais maintenant exposer. 


VI 


EXPÉRIENCES SUR LE CŒUR DE LA GRENOUILLE. 


Puisque l’on peut dans une certaine mesure identifier l’ac- 
tion locale d’une substance à une action toxique générale, 
il ma paru utile d'étudier l’action locale des divers sels 
métalliques sur le cœur de la grenouille. 


‘ Peut-être faut-il en excepter le chlorhydrate d'ammoniaque. 
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Cet organe, par sa spontanéité dans le mouvemeni, offre 
en effet un objet d'étude extrêmement commode. La cessa- 
tion du mouvement indique qu'il à été intoxiqué : la conti- 
nuation du mouvement indique que sa vitalité n’a pas été 
atteinte. 

Il est certain qu'on ne peut assimiler absolument ces deux 
phénomènes : d'une part l'arrêt du cœur survenant à la 
suite d'un contact direct avec la substance toxique, et, d’au- 
tre part, l’arrêt du cœur consécutif à l'injection sous-cutanée 
de la même substance, quand l'injection est faite loin du 
cœur. Cependant, si les expériences avec des solutions sali- 
nes mises au contact du cœur sont toujours instiitutes d’a- 
près une méthode identique, il s'ensuit qu'on en peut déduire 
des conclusions très précises, et qu'on a toute une serie d’ex- 
périences comparables. 

Voici comment j'ai procédé, Le cœur d'une grenouille 
étant mis à nu, je fais tomber sur ce ventricule quatre gouttes 
d’une solution d’un chloruré métallique. Si le cœur, au bout 
d'un quart d'heure, à continué à se contracter, je recom- 
mence la même opération. Si, au bout d'un quart d'heure 
encore, à 12 h. 80 m., je suppose, le cœur continue à baure, je 
remets de nouveau À gouttes de la même solution, et, à 
12 h. 45 m., encore 4 gouttes. 

À 1 heure, c'est-à-dire une heure après le débui de l'expé- 
rience, je lave le cœur avec quelques gouttes d’eau troide, de 
manière à enlever complètement toutes traces de substance 
toxique : et j'attends encore une heure pour conclure relati- 
vement à l’action du sel métallique. 

C’est là le critérium arbitraire que j'ai adopié. Si, dans” 
les conditions que je viens d'indiquer, c'est-à-dire äeux heures 
après le début de l'expérience, le cœur ne donne plus de 
battements spontanés, j'en conclus que la solution métallique 
est toxique. Au contraire, si alors le cœur bat encore, même 
très faiblement, j’en conclus que la solution métallique n’est 
pas toxique. 

On peut ainsi arriver à comparer la toxicité des divers 
chlorures métalliques. Je suppose qu'une solution contenant 
un poids À de métal arrête le cœur. L'expériencé est tentée 
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L A 
une seconde fois avec un poids 35 de métal. Si le cœur ne 


s'arrête pas, je refais une troisième expérience avec un 


poids 5: Si le cœur s'arrête, une autre expérience est faite 


avec un poids : par exemple, qui, je suppose, arrêtele cœur. 


Le poids toxique du métal sera donc intermédiaire 


entre 2 et Sa soit À représentant la quantité de métal 


Sel 0! 9? 
contenu à l’état de chlorure dans un litre d'eau. 
Assurément ces expériences n'indiquent rien d’absolu sur 
l’action des sels. Si l'on changeait les conditions expérimen- 
tales (dix gouttes au lieu de quatre, par exemple, ou bien 
injections toutes les cinq minutes, etc.), on obtiendrait des 
résultats tout différents. Mais ce qui ne donne rien d’absolu 
peut cependant permettre des comparaisons utiles, et c’est 
ainsi que je puis comparer les actions des chlorures des prin- 
cipaux métaux alcalins sur la fibre musculaire cardiaque. 


A. Expériences avec le chlorure de sodium. 


1° 1 heure, 4 gouttes d’une solution contenant 39,3 de sodium. 


A 1 h. 15 m.,4 gouttes. 

Le cœur bat très bien. 

À 1h. 30 m., 4 gouttes. 

A 1 h. 45 m., 4 gouttes. 

Le cœur continue à battre très bien. 

A 2 heures, le cœur est lavé dans de l’eau froide, il bat très bien. 
À 3 heures, le cœur bat très régulièrement. 


2° Même expérience avec une solution contenant 78,6 de sodium. 


Le cœur bat très bien à 3 heures. 


3° Même expérience avec une solution contenant 78,6 de sodium. 


Le cœur bat très bien à 3 heures. 


4° Même expérience avec une solution contenant 78,6 de sodium. 


Le cœur bat très bien à 2 heures, 


ÉTUDE SUR L'ACTION PHYSIOLOGIQUE COMPARÉE DES CHLORURES ALCALINS. 169 


50 Même expérience. avec une solution saturée de chlorure de sodium (c’est- 
à-dire contenant 104 grammes de métal). 


A 1h. 45 m., le cœur s'arrête, mais, après qu'il a été lavé à l’eau froide, 
il reprend ses battements. 

Par conséquent, une solution saturée de chlorure de sodium n'arrête pas 
définitivement la contractilité spontanée du cœur. 


B. Expériences avec le chlorure de lithium. 


A 1 heure, 4 gouttes d’une solution contenant 13,35 de lithium par litre. 
À 1 h. 15 m., 4 gouttes de la même solution. 
A 1h. 30 m., 4 gouttes de la même solution. 


Le cœur bat faiblement. 
À 2 heures, le cœur bat encore : il est lavé dans de l'eau froide. 


A 3 heures, le cœur bat bien. 


20 A 4 heure, 4 gouttes d’une solution contenant 26,7 de lithium par litre. 


Le cœur s'arrête immédiatement. Quelques instants après, il reprend ses 
batlements. 

À 1h. 15 m., 4 gouttes. 

Le cœur est irrégulier. 

A 1 h. 30 m., 4 gouttes. 


A 1 h. 45 m., 4 gouttes. 
A 2 heures. Le cœur est lavé dans de l’eau froide. Les battements sont 


très lents, Le cœur est tout à fait diastolique, et son extrême dilatation n’est 
interrompue que par de rares contractions. 
A 3 heures, le cœur bat, quoique toujours avec lenteur. 


3° Même expérience avec la même solution. 


Le cœur bat encore à 3 heures. 


4° Même expérience avec la même solution. 


Le cœur ne bat plus à 3 heures. 


o° Même expérience avec une solution contenant 20 grammes de lithium par 
litre. 
À 1 heure, à 1 h. 15 m., à 4 h. 30 m., à 1 h. 45 m., chaque fois quatre 


gouttes. 
À 1 h. 55 m, le cœur bat très lentement, alors qu'au début de l'expérience, 


les battements étaient très rapides. 
A 2heures, le cœur est lavé dans de l’eau froide. 
A 3 heures il bat, quoique avec lenteur. 


60 Même expérience avec une solution contenant 13,35 de lithium. 


À 1h, 15 m., le cœur bat rapidement. 
À 3 heures il bat bien, quoique avec lenteur. 
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7° Môme expérience avec une solution contenant 26,7 de lithium. 


A 3 heures, le cœur bat, mais lentement. 


8° Même expérience avec une solution contenant 26,7 de lithium, 


À 2 heures, le cœur est arrêté. Remis dans de l’eau froide, il ne bat plus 
à 5 heures. 


Il résulte de ces expériences que, quand la quantité de 
lithium a atteint 27 grammes par litre, tantôt le cœur s’ar- 
rête, tantôt il continue à battre. Cette différence tient sans 
doute à ce que dans des expériences de cette nature, une 
précision rigoureuse ne peut guère être obtenue. Quand 
donc on arrive à la limite de la toxicité, les résultats por- 
tent, tantôt dans un sens, tantôt dans l’autre. Toutes les 
fois qu'il en est ainsi, c’est qu'on est arrivé au chiffre limite. 
Cette limite qui était de 104 pour le sodium, peut donc être 
évaluée à 27 pour le hthium. 


C. Expériences avec le chlorure de potassium. 


1° A { heure, 4 gouttes d’une solution contenant 52 grammes par litre de 
potassium. 


Le cœur s'arrête immédiatement et définitivement. 


2° À 1 heure, 4 gouttes d'une solution contenant 104 grammes de potassium. 


Même effet. 


3° À 1 heure, 4 gouttes d’une solution contenant 26 grammes de potassium. 

immédiatement arrêt du cœur, puis les battements reparaissent. 

A 1 h. 15 m., 4 gouttes. 

À 1 h.30 m., 4 gouttes. 

A 1h. 45 m., 4 gouttes. Il n'y a plus que de très faibles contractions 
fibrillaires. 

L'arrêt est en complète diastole. Le cœur est très noir (Au contraire avec le 
chlorure de sodium et le chlorure de lithium, le cœur est rouge vermeil), 

À 3 heures, le cœur ne bat plus. 


4° À 1 heure, 4 gouttes d’une solution contenant 15,6 de potassium. 


A 2 heures, le cœur bat irrégulièrement, mais avec force; il est noir et 
diastolique. 


À 5 heures, Le cœur bat bien, quoique avéc lenteur, 
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50 À 4 heure, 4 gouttes d'une solution contenant 20,8 de potassium. 


A 4h. 15 m., 1 h. 30 m.,1 h. 45 m., 4 gouttes chaque fois. 


À 2 heures le cœur est remis à l'eau : à 8 heures il bat, mais faiblementei 
irrégulièrement, 


6° À 1 heure, 4 gouttes d’une solution contenant 23,4 de potassium. 


A 1h. 15 m., 4 gouttes. 

A 1h. 30 m., 4 gouttes. 

Le cœur est très irrégulier et très lent. 

A 4h. 45 m., 4 gouttes. 

Le cœur ne donne plus que de rares et faibles contractions. 


A 2 heures, le cœur est lavé dans de l’eau froide, il bat assez bien quand on 
l'excite, mais spontanément ne se contracte plus. 


A 3 heures, la contractililé spontanée est revenue, mais elle est faible. 


Il résulte de ces six expériences qu’à la dose de 23,4, il 
n'y a pas arrêt du cœur, tandis qu’à la dose de 26, il y a 
arrêt. La limite parait donc pour le potassium être d'environ 
25 grammes par litre. 


D. Expériences avec le chlorure de rubidium. 


1° À 1 heure, 4 gouttes d’une solution contenant 105 grammes de rubidium. 


Le cœur s’arrête, puis ses hattements reprennent. Quelques instants après il 
se contracte bien, mais il a la même apparence noire que lorsqu'on a expé- 
rimenté avec le chlorure de potassium. 

A 1h. 10 m., les contractions sont devenues très faibles. 

A 1 h. 15 m., 4 gouttes de la même solution. 

À 1 h. 20 m., le cœur est complètement arrêté en diastole. 

L'arrêt est définitif. 


2° À 1 heure, 4 gouttes d'une solution contenant 70 grammes de rubidium. 


Le cœurs'arrêle, puis reprend. 

A 1 h.10 m., Les battements sont faibles, le cœur est noir et diastolique. 
A 1h. 15 m. à 1 h. 30 m., quatre gouttes. 

Le cœur s’arrête définitivement. 


3 À 1 heure, 4 gouttes d’une solution contenant 56 grammes de rubidium. 


À 1 h. 10 m., le cœur est noir et bat faiblement. 
À 1 h. 15 m., à 1h. 30 m., 4 gouttes, 
Le cœur s'arrête définitivement en diastole à 4 h, 55 m. 
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4 À 1 heure, 4 gouttes d’une solution contenant 56 grammes de rubidium. 


A 1h. 5 m., arythmie. Le cœur est noir, et il se vide mal. 

A 1h.15 m., 4 gouttes. 

A 1h. 30 m., 4 gouttes. 

Le cœur est faible et très diastolique. Ses battements sont rares et irrégu- 


liers. 
A 1 h. 40 m., arrêt définitif. 


5° À 1 heure, 4 gouttes d'une solution contenant 43 grammes de rubidium. 


Le cœur est noir et bat avec rapidité. 

Ah. 15m. à1 h. 30 m. à 1 h. 45 m., 4 gouttes. 
A 1h. 45 m., cesse de battre. 

Ne revit plus. 


6° À 4 heure, 4 gouttes d’une solution contenant 43 grammes de rubidium. 


A 4h. 15 m., à 14 h. 30 m. à 1h. 45 m. 4gouttes. 
A 2 heures, le cœur bat faiblement. Lavé dans de l’eau froide, il reprend 
de la force, et il bat assez bien à 8 heures. 


Ainsi la limite parait être pour le rubidium, de 43 grammes, 
puisque à cette dose tantôt le cœur a cessé de battre, tantôt 1l 
a continué ses battements. 


E'. Expériences avec le chlorure de césium. 


1° À 1 heure, 4 gouttes d'une solution contenant 80 grammes de césium. 


À 1h. 5 m., le cœur bat bien, mais avec une grande rapidité. 

À 1 h.15 m.,à {1 h. 30 m., à 1h. 45 m., chaque fois quatre gouttes. 

Le cœur est faible, mais bat bien, avec une systole très prolongée, et très 
lente. 

À 2 heures, le cœur bat faiblement : il est lavé dans de l’eau froide, 

A 5 heures, il bat avec plus de force, mais il est noir et diastolique. 


2° À { heure, 4 gouttes d’une solution contenant 160 grammes de césium. 


À 1 h. 10 m., le cœur bat bien. 
À 1 h.15 m. a 1 h. 30 m., 4 gouttes. 
À 1h. 35 m., le cœur s'arrête définitivement. 


39 À 1 heure, 4 gouttes d’une solution contenant 120 grammes de césium. 


A h.15 m., 4 gouttes. 
À 1h. 20 m., le cœur s’arrête définitivement. 


Ces trois expériences suffisent peut-être à faire admettre 
pour le chlorure de césium une limite de toxicité voisine de 
100 grammes de métal par litre, puisque à la dose de 80 le 
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cœur n'est pas arrêté et qu'il est arrêté à la dose de 
100 grammes. 


F. Expériences avec le chlorhydrate d'ammoniaque. 
1° À 4 heure, 4 gouttes d’une solution contenant 40 grammes d’ammonium 
(AzH!). 


Le cœur s’arrête, puis ses battements reprennent. 
À 1 h. 15 m., il bat assez bien, 4 gouttes. 
A 1h. 25 m., arrêt définitif en diastole. 


9% À 4 heure, 4 gouttes d’une solution contenant 16 grammes d’ammonium. 
, Es 


À 1h. 15 m., à 1 h. 30 m., à 4 h. 45 m., chaque fois 4 gouttes. 

À 1h. 25 m., le cœur est très arythmique et bat avec force, 

A 2 heures, le cœur bat encore. 

A 3 heures, id. 

A ce moment l'animal est en complete résolution; mais le cœur continue 


ses battements *. 
9° À 1 heure, 4 gouttes d’une solution contenant 27 grammes d’ammonium, 


A 1h. 15 m., à 1 h. 30 m., à 1 h. 45 m., chaque fois 4 gouttes. 
A 1 h. 35 m.,le cœur est très diastolique. Arrêt définitif. 


4° À 1 heure, 4 gouttes d’une solution contenant 19 grammes d’ammonium, 


Ah. 15 m.,à 1 h. 30 m., à 1 h. 45 m., chaque fois 4 gouttes. 
Les battements du cœur sont assez forts, mais très irréguliers. 
À 8 heures, le cœur bat encore. 


o° À 1 heure, 4 gouttes d’une solution contenant 23 grammes d’ammonium. 


A 4h. 15 m.,1h. 30 m., 1 h. 45 m., chaque fois 4 gouttes. 

L'animal est pris de convulsions tétaniques générales. Le cœur bat, quoique 
faiblement. Etat très diastolique. 

Remis dans de l’eau froide, il bat un peu à à heures. 


6° À 1 heure, 4 gouttes d’une solution contenant 40 grammes d'’ammonium. 


Le cœur cesse de battre à 1h. 30. Diastole. 


Ainsi pour l’ammonium la limite toxique parait être entre 
93 grammes et 27 grammes, soit de 25 grammes. 


Réunissons dans un tableau d'ensemble ces résultats: on 
pourra ainsi juger que la précision est plus grande qu'on ne 
l'aurait d’abord suppose. 


1 Avec le chlorure de magnésium on obtient des effets identiques. Le cœur 
n’est pas empoisonné, et cependant la substance toxique absorbée par le cœur 
a passé dans la circulation et produit une intoxication générale. 
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MÉTAUXe MORT AVEC DES DOSES DE SURVIE AVEC DES DOSES DE 


Cesium 


Rubidium.... 


Lithium 
Potassium ..… 


Ammonium.. 


Si nous comparons ces doses toxiques limites au poids 
atomique de ces divers métaux; nous pouvons constater 
qu'il n'existe aucun rapport entre le poids atomique et la 
toxicité. 


LHÉDIUM TT PRE te ele 7 
AMONT TS CT CR D 18 
Sodium Ju: solos auu'h. ask 28 
ANR OASIS. sit Fate PET EDR 39 
Rubidigmr ils rex. sonne «6 AUor 80 
CéSIUumM'..:::1..00.0, MURS MU 133 


Ainsi le césium, dont le poids atomique est près de vingt 
fois celui du lithium, est quatre fois plus toxique. Le lithium 
est plus toxique que le sodium et que le rubidium, etc. 

On nous permettra de faire remarquer que l’ordre de toxi- 
cité pour le cœur de la grenouille est le même que dans les 
expériences précédentes sur les poissons. Dans l’une et l’au- 
tre série, on voit que le sodium est presque inoffensif, que 
le lithium et le potassium ont une toxicité à peu près identi- 
que, et enfin que l’ammonium est le plus dangereux des métaux 
alcalins. 

Mais ces expériences doivent être contrôlées et confirmées 
par une autre série de recherches dans lesquelles l’action 
locale, directe, sera éliminée. C’est ce que nous exposerons 
dans un prochain article. 


(À suivre), 


III 


CONTRIBUTION A L'ÉTUDE DE L'ACTION DE LA CHALEUR 
ET DE LA DESSICGATION SUR LA VIRULENCGE DES LIQUIDES 
SEPTIQUES ET SUR LES ORGANISMES INFERIEURS, 


par le D' A. LEBEDEFF, de Saint-Péterbourg. 


(Travail du laboratoire de pathologie expérimentale et comparée de 
M. le professeur Vulpian.) 


Les travaux de MM. Coze et Feltzet ceux de M. Davainet, 
qui ont établi d'une manière irréfutable l’action toxique du 
virus septique à doses infiniment petites, ont en même temps 
attiré sur cet intéressant sujet l'attention de beaucoup d’in- 
vestigateurs. 

Les recherches de M. Davaine ont été confirmées par 
celles de M. Vulpian*?, qui prouva que l’intoxication sep- 
tique, contrairement à l'opinion de M. Davaine, produisait 
dans l'organisme diverses lésions anatomo-pathologiques 
ayant leur siège dans le sang, les cavités séreuses, la mu- 
queuse des instestins et la rate. 

Parmi les questions soulevées celle des moyens de destruc- 
tion du virus occupait presque la première place. 

Déjà, dans son premier ouvrage M. Davaine avait attiré 
l'attention sur ce fait que le virus du sang septique se détrui- 


1 Bullet. de l'Acad. de méd. Séance du 17 sept. 1872, p. 907. Recherches 
sur quelques questions relatives à la septicémie, 

2 Mémoires de la Société de biologie. Séance du 14 décembre 1872, Con: 
tributions à l'étude de la septicémie. 
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sait probablement pendant la putréfaction. En effet, une por- 
tion (1/100, 1/40 et 1/8 de goutte) de ce sang était devenue 
inoffensive dans l’espace de 23 jours. Dans sa communica- 
tion suivante ! à l’Académie de médecine, il soutenait que le 
sang exposé à l’air et putrélié dans des conditions tout à fait 
ordinaires perdait une partie de sa virulence à mesure que 
la putréfaction avançait. Il expliquait le fait par l’accumula- 
tion dans un tel sang de produits ammoniacaux et hydrosul- 
furés qui empêchent le développement du virus. 

En suivant cette voie, 1l n'y avait qu’un pas à faire pour 
être conduit naturellement à essayer l’action sur ce virus 
des agents physiques et chimiques. 

M. Onimus, se basant sur les expériences faites avec du 
sang septique de dialyse ?, avait affirmé que ce virus n’est nul- 
lement un ferment organisé de la famille des vibrions et, 
partant de cette idée, il essaya plus tard® de mettre en évi- 
dence les changements que provoquent dans le virus le froid, 
l'alcool et l'ébullition. La congélation du sang septique tue, 
d’après lui, les vibrions sans détruire son principe septique. 
Tandis que l'alcool, quoiqu'il ne produise aucune action sur 
les organismes inférieurs, n’en fait pas moins perdre au sang 
sa virulence. Quant à l'ébullition elle détruit, d’après son opi- 
nion, la contagiosité du sang septique. D'ailleurs un peu plus 
tard * l’auteur apporte quelques modifications à cette dernière 
conclusion, disant que l'influence de l’ébullition sur la des- 
truction du virus n’est pas constante. 

Ces expériences de M. Onimus sur la dialyse du sang sep- 
tique avaient provoqué des objections sérieuses de la part de 
M. Davaine ÿ. Quant aux expériences de la congélation, ré- 
pétées dans le laboratoire de M. Vulpian par M. Bochefon- 
taine 5, elles ont conduit cet auteur à une toute autre conclu- 


1 Bullet. de l’'Acad. de méd., 1872, p. 976. 

* Mémoires de la Société de biologie. Séance du 1° mars 1873. Note rela- 
tive à des expériences sur la septicémie. 

# Bullet. de l'Acad. de méd. Séance du {5 avril 1879. Sur la septicémie. 

* Ibidem. Séance du 9 sept. 1873, p. 1058. 

s Bullet. de l'Acad. de méd. Séance du 23 avril 1873. Rapport par Davaine. 

S Bullet. de l'Acad. de méd. Séance du 6 mai 1873, p. 512. 
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sion : la température de 15 à 17 degrés au-dessous de 0 ne 
tuerait tous pas les organismes inférieurs, car lorsqu'on laisse 
fondre le sang congelé à cette température on y retrouve des 
bactéries et des vibrions en mouvement. 

Colin !, à la suite de ses études sur la septicémie est amené 
entre autres à la conclusion suivante : la putréfaction affaiblit 
la virulence du sang septique, la chaleur portée jusqu'à l’é- 
bullition {a détruit complètement. La dessiccation à l'air 
ou à une température modérée ne diminue pas cette viru- 
lence. 

Cependant le sang desséché restant en contact avec l'air 
perd peu à peu sa contagiosité et, au bout d'un mois, de cinq 
semaines, 1l peut devenir tout à fait inoffensif. 

En 1873, la même année, M. Davaine?, dans sa communi- 
cation à l’Académie sur le virus charbonneux cite aussi l'in- 
fluence de l'ébullition sur le principe septique. Utilisant son 
action toxique à doses minimes, il remplace le sang septique 
pur (qui se coagule par la chaleur et ne peut être, pour cette 
raison, injecté sous la peau) par des solutions aqueuses très 
faibles (0,005 à 0,010 de gouttes), mais ayant gardé leurs pro- 
priétés virulentes. Gette dissolution, d’après M. Davaine, 
reste limpide pendant l’ébullition et peut s’employer en in- 
jJections sous-cutanées. C’est par ce procédé qu'il arrive à 
confirmer qu'une ébullition prolongée ne détruit pas le prin- 
cipe virulent. 

Quant à la bactéridie charbonneuse, M. Davaine a démon- 
tré qu'elle se détruit dans un mieu liquide à la température 
de 55° cent. Mais si on la dessèche préalablement, la chaleur 
de 100° est impuissante à lui enlever sa vitalité et sa viru- 
lence. 

Quant à l'influence du desséchement sur la virulence des 
liquides septiques, Feltz3 a montré qu’en inoculant la poussière 
du sang septique desséché à 9 lapins, 6 ont succombé à la 
suite de cette opération. 


1 Bullet. de l'Acad. de méd. Séance du 7 octob. 1873, p. 1175. 
: Comptes rendus de l'Acad. des scienc. Séance du 29 sept. 1873. 
* Comptes rendus de l'Acad. des scienc. Séance du 30 nov. 1874, p 1268. 
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En 1875, le même auteur! décrit son procédé de dessicca- 
tion. Il expose le sang au soleil jusqu'à ce que ce liquide 
acquière une consistance pâteuse ; il le dessèche ensuite dans 
une étuve et le pulvérise. Le sang ainsi desséché, dit-il, ne 
présentait sous le microscope rien de ressemblant à des bac- 
iéries, à des vibrions vivants. Faisant ensuite un mélange 
de ce sang (1/2 c. c. de sang sur 2 à 3 grammes d’eau) il l’in- 
troduit dans la veine fémorale chez le chien : deux de ces ani- 
maux auraient succombé le 10e jour à la septicémie. Nous 
reviendrons dans la suite sur ces expériences pour en faire 
mieux comprendre la signification réelle. 

Quant au principe du virus septique, au rôle que jouent 
les organismes inférieurs dans la septicémie, cette question 
n’a pas été traitée à fond dans les travaux que nous venons 
de citer. Ce virus est-il de nature chimique ou bien tout le 
processus septique est-il réduit aux organismes inférieurs qui 
l’accompagnent toujours? Ce problème capital de la septicé- 
mie était resté sans solution Jusqu'en 1877, époque à laquelle 
M. Pasteur ? entreprit ses recherches sur ce sujet. Les con- 
clusions qu'il a tirées de ses expériences ont été exposées 
d’une manière détaillée dans sa communication à l’Académie 
de médecine du 30 avril 18785, M. Pasteur développe en 
même temps une théorie sur l’origine et la propagation de la 
septicémie. Grâce à ses travaux nous savons maintenant que 
la septicémie est produite par un microbe appartenant aux 
anaérobies. Nous savons de plus que ce microbe septique 
peut non seulement vivre sans oxygène, mais que ce gaz le 
tue. C’est ainsi que M. Pasteur n’est parvenu à le cultiver 
que dans un vide absolu et dans l’acide carbonique. Le li- 
quide septique sous l'influence de l'oxygène de l’air perd sa 
virulence et les bactéries qu’il renferme se détruisent dès que 
ce liquide présente moins d’un centimètre d’épaisseur. Mais 


‘ Comptes rendus de l'Acad. des scienc., 1875, p. 1338. Étude expérimen- 
tale sur le principe toxique du sang putréfié. 

* Comptes rendus de l’Acad. des scienc. Séance du 16 juil. 1877. Charbon, 
septicémie. 

* Bullet. de l'Acad. de médec., p. 452. La théorie des germes et ses appli- 
calions à la médecine et à la chirurgie. 
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dans un liquide de plus d'un centimètre d'épaisseur, soumis 
à l’action de l'oxygène, on observe un phénomène très cu- 
rieux : les bactéries des couches supérieures se détruisent 
sans laisser trace de leur existence; tandis que celles des 
couches inférieures se transforment en corpuscules brillants 
ou corpuscules-germes; ces derniers ayant un poids plus 
grand, restent au fond du liquide. Ce sont précisément ces 
corpuscules brillants qui sont les propagateurs du virus sep- 
tique. Injectés sous la peau d’un cobaye ou d'un lapin, ils en- 
traînent la mort de ces animaux, en passant de nouveau dans 
leur corps à l’état de microbe septique filiforme. 

Ces deux états des organismes inférieurs de filament et de 
germes, se comportent différemment, d’après M. Pasteur, en 
présence des agents physiques ou chimiques. L'oxygène, la 
température bien au-dessous de 100°, la dessiccation, détrui- 
sent les filaments, tandis que les corpuscules-germes leur ré- 
sistent parfaitement. L’oxygène sous une très haute pression 
ne les détruit pas, et ils résistent aux températures supé- 
rieures à 100° ainsi qu'à la dessiccation, en conservant toutes 
leurs qualités septiques. 

Résumons notre historique, 

Jusqu’aux découvertes de M. Pasteur, les auteurs, s’occu- 
pant de l’action des agents physiques sur la septicémie, per- 
daient de vue les changements que ces agents pouvaient pro- 
duire dans les organismes inférieurs. 

Les recherches de M. Pasteur ont prouvé que ces orga- 
nismes infiniment petits joueraient le rôle principal dans le 
processus septique. C’est surtout la découverte des deux 
formes du microbe qui possède une importance capitale pour 
la question qui nous occupe, À ce point de vue, lorsqu'on 
soumet la matière septique à l’action de certains agents, il est 
essentiel de savoir à quel genre de microbe on a affaire, 

Cette question, ainsi que celle des changements qu'ils su- 
bissent, forme en partie le but que nous poursuivons dans ce 
travail. Nous avons voulu rechercher enun mot: 


Expérience de M. Paul Bert, auxquelles il avait d’abord donné une autre 
interprétation et dont M. Pasteur a établi la valeur réelle. 
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1 Comment agit une température voisine de l’ébullition, 
ou celle-ci, sur les organismes inférieurs des liquides sep- 
tiques, et sur leur contagiosité au point de vue de la théorie 
de M. Pasteur ? 

2 Comment une dessiccation, simple ou accompagnée d’un 
échauffement continu à la température de 100 et au-dessus, 
agit sur la virulence de la matière septique desséchée et sur 
les organismes inférieurs qu'elle renferme, au point de vue 
de la même théorie ? 

Suivant les conseils de la plupart des auteurs qui ont tra- 
vaillé dans ce domaine, nous avons voulu produire la septicé- 
mie par inoculation du sang putride. Nous avons cherche 
pendant un mois à obtenir par ce procédé un cas net de mort 
par septicémie, mais nos efforts furent vains, comme ceux 
de M. Pasteur. L’inoculation des liquides putrides ne pro- 
duisait aucun effet ou provoquait une inflammation locale 
qui parfois atteignait, il est vrai, une intensité telle que l’a- 
nimal succombait au bout de 10 à 12 jours après l’inocula- 
ton. Mais cette mort ne pouvait pas être regardée comme un 
cas de septicémie vraie. Cela nous a donné l’idée d’inoculer 
un liquide pris chez un homme mort de septicémie. Ce n'est 
qu’alors que nous avons pu obtenir le résultat désiré. 

Quoique nos essais d’inoculation du sang putride n'aient 
donné aucun résultat positif , ils n’ont cependant pas été 
tout à fait infructueux. Ils nous ont montré un fait qui, jus- 
qu'alors, n'avait pas été étudié, à savoir : l’action destruc- 
tive qu'exerce sur le virus septique la température de 38° à 
40° cent.*; c’est-à-dire une température à laquelle ce virus se 
développe dans l'organisme de l’animal infecté et qu'on re- 
gardait, à juste titre, comme favorable à son développement 
dans le sang exposé à la putréfaction. L'étude de ce fait forme 
l'autre partie de notre travail. Nous nous proposons d’exa- 
miner : 

1° Quels sont les changements que subissent le liquide 
septique et les organismes inférieurs à la température de 40°? 


! Comptes rendus de l'Acad. des scienc., 1877, p. 112. 
? Nous prendrons la température 400 cent, 
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2 L'oxygène de l'air intervient-il dans ces changements, 
son action ayant été démontrée par les recherches de M. Pas- 
teur pour les liquides septiques à la température de la 
chambre ? 

Avant d'aborder l'exposé des résultats de nos recherches, 
nous croyons devoir faire quelques observations générales 
afin d'éviter certaines répétitions. 

Nous nous sommes servi exclusivement du liquide séro- 
sanguinolent du tissu cellulaire sous-cutané et des muscles 
des animaux morts à la suite de l’inoculation septique. 

La nature virulente de ce liquide, ainsi que de celui des ca- 
vités séreuses, est plus constante que celle de toutes les 
autres humeurs. En outre il est plus facile de s’en procurer 
en abondance, car les muscles et le tissu sous-cutané, après 
l'inoculation septique, en sont infilirés sur un grande étendue. 
D'ailleurs, nous poursuivions dans le choix des liquides septi- 
ques un but purement pratique; le liquide séro-sanguinolent du 
lissu sous-cutané est précisément celui qui apparaît à la sur- 
face des plaies, imbibe les pansements et les alaises et sert 
sans doute ainsi, dans les hôpitaux, de centre de propagation 
des maladies endémiques. 

Pour nous procurer ce liquide sur le cadavre d'un animal, 
nous rasions le poil à l'endroit affecté de phlegmon septicé- 
mique «. Comme le plus souvent nos experiences étaient 
faites sur des cobayes, et les inoculations pratiquées au 
ventre, on était obligé de raser le poil sur toute la partie 
abdominale. Nous ferons remarquer que dans presque tous 
les cas de mort par infection, on constate un grand déve- 
loppement de gaz dans le tissu sous-cutané, à lel point 
que la peau se détache sur une plus ou moins grande étendue, 
surtout dans les aines et sous les omoplates. Nous avons mis 
à profit ce fait; par un simple massage, nous pouvions accu- 
muler le liquide séro-sanguinolent dans une de ces cavités 
distendues par les gaz. Incisant ensuite la peau pour ouvrir 
la cavité, on pouvait, à l’aide d'une pipette! b, préalablement 


1 Tous les instruments dont nous nous servions, ainsi que les pipeltes 
étaient d’abord chauffés sur une lampe à l'alcool, Les ballons de M. Pasteur 
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désinfectée, en extraire le liquide ef le verser dans un ballon 
Pasteur, également désinfecté. 

Avant d'entrer en matière, nous décrirons les caractères 
physiques et microscopiques du liquide septique qui nous a 
servi. Ge liquide, pris chez n'importe quel animal, mort ou 
vivant, est d'une couleur rose pâle, parfois framboisée; 1l 
répand l’odeur de cadavre frais. Il se coagule vite à l'air en for- 
mant une masse gélatiniforme qu'il est difficile de ramasser à 
l'aide d’une pipette capillare. Vu sous le microscope, ses par- 
ties constituantes présentent les caractères morphologiques 
suivants ({g. 1.) 


4° Un plus ou moins grand nombre de globules blancs du 
sang (à. à. à.) et dés débris de muscles (b. b. b.), rarement 
des globules rougés ; 

2 Uné grande äbondance de bactéries d'épaisseur et de 
longueur Variables (c. €. c.); 
et les verres à montre étaient désinfectés à l’aide de l'acide sulfurique, passés 


à l’eau distillée et ensuite laissés de 12 à 24 heures dans une éluve à la tem- 
pérature de 175 à 180v, 
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3° Des micrococcus en mouvement brownien. 

1° Les globules blancs du sang sont plus grands qu’à l’état 
ordinaire, avec un noyau plus ou moins prononcé. Leur pro- 
toplasma granulé contient souvent des corpuscules très ré- 
fringents. Quelquefois on trouve à côté de ces derniers d’au- 
tres formations, ayant l'aspect de fragments irréguliers d’une 
substance parfaitement transparente (d. d. d.), On remarque 
souvent dans une partie d’un tel fragment quelque chose 
ressemblant à un noyau, et dans d'autres un amas de corpus- 
cules, ronds ou ovales, très réfringents. Ces derniers ne 
changent pas d’aspect sous l’action de l’éther. Lä préseñce 
d’un noyau fait supposer que ces formations sont des globules 
blancs du sang, altérés et grossis. Ils ont été remarqués par 
Birch-Hirschfeld ! dans le pus de mauvaisé nature des pyohé- 
miques, et cet auteur parait disposé à les prendre pour des 
bactéries globulaires. 

2° Lesbactéries se présentaient sous forme de filaments de 
différente longueur, parfois nettement articulées ou infléchies, 
Leur mouvement est ordinairement lent. Nous n'avons presque 
jamais observé dans le liquide qu'on venait de prendre sur le 
cadavre ni bactérium capitatum (f. f. f.), hi corpusculés bril- 
lants. Cependant, si après la mort le cadävre dé l'animal 
était resté exposé un certain temps à une température plus 
ou moins élevée, on apercevait parfois dans le liquide séro- 
sanguinolent des bactériums capitatums (kopf-bactérien de 
Cohn) ou bien des bactéries en forme de battant de cloche (q.) 
observées par M. Pasteur . 

Le cobaye nous servait de réactif physiologique pour cons- 
tater la virulence du liquide septique. Avant de soumettre le 
liquide recueilli à l’action des divers agénts, nous faisions 
préalablement des inoculätions. Si l’inoculation entraïnait la 
mort, nous faisiôns une nouvelle inoculation avec du liquide 
provenant de l'animal qui avait suecombé, afin d’eh vérifier la 
virulence. Ces deux moris warantissaient lä contagiosité du 
liquide séro-sanguinolent primitif. L'examen microscopique 


1 Arch, Helk., B, XIV, 1878, 
! Bullet, de l'Acad. de méd., 1878, p, 448, 
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du liquide spécifique se faisait d’une part immédiatement 
après l’autopsie de l’animal, et de l’autre après que ce liquide 
avait subi l’action d’un agent quelconque. 


PREMIÈRE SÉRIE. 


Expériences ayant pour but l'étude de la virulence des I- 
quides septiques et de leurs bactéries, soumis à l'action 
de l’ébullition ou à des températures voisines de celle-ci. 


Nous avons préalablement soumis le liquide septique à la 
température de 75° cent. Dans ce but nous en plaçions une 
partie dans un tube de verre, dont les deux bouts étaient 
effilés et l’un de ces bouts était soudé; le tout était laissé 
pendant une heure dans une étuve à la température indiquée. 
Au bout de ce temps le liquide devenait trouble; il s’y 
formait un dépôt brun qui passe facilement à travers l’orifice 
capillaire de la seringue de Pravaz. Il répandait une odeur 
agréable et aromatique. Le dépôt se présentait au microscope 
sous la forme de masses amorphes entre lesquelles nageaient 
une énorme quantité de bactéries, la plupart courtes et immo- 
biles. Malgré l'examen le plus minutieux, nous n’avons pu 
constater la présence de corpuscules brillants libres ou loges 
dans les bactéries. Ce liquide a été injecté sous la peau de 
la région abdominale de deux cobayes!. 

L’ébullition du liquide septique était produite pendant 10 à 
15 minutes sur la flamme d’une lampe à alcool. Voici ce qui 
se passait. Le liquide perdait momentanément sa couleur 
rouge. En même temps, il se produisait un dégagement 
abondant de gaz et le liquide se séparait en masses coagu- 
lées compactes, adhérant au fond du vase et en un liquide 
séreux limpide, incolore. Dans ce dernier, on trouvait rare- 
ment, sous le microscope, des bactéries courtes et immobiles, 
tandis qu’il en existait un bien plus grand nombre dans les 


‘ Avant chaque inoculation, nous rasions le poil sur une petite étendue, 
afin d’éviter la possibilité d'infection par des germes provenant de ce dernier. 
On sait que le poil peut parfaitement accumuler différents germes de l’ai- 
mosphère ambiante. 
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masses coagulées. Dans ce cas comme dans le précédent, 
nous n'avons pas vu de corpuscules brillants, libres, ou sié- 
geant dans les bactéries. Une petite dose du coagulum a été 
inoculée à l’un des cobayes, et l’autre a reçu une petite quan- 
tité du liquide séreux. Tandis que le liquide séreux n'avait 
pas produit la moindre réaction, ni locale, ni générale, l’ino- 
culation du coagulum provoqua au bout de 24 heures une 
inflammation phlegmoneuse limitée du tissu sous-cutané. En 
48 heures, celle-ci s’est étendue sur un grand espace, el 
l'animal est mort après 71 heures. Cette expérience a été 
répétée sur 9 autres cobayes et le résultai fut le même. 

La première objection qu’on puisse faire à cette expérience 
est que les coaguiums, en provoquant l’inflammation, agiraient 
comme corps étrangers. Mais nous savons qu’un corps étran- 
ger produisant autour de lui des altérations inflammatoires, 
s’enkyste ou bien iorme un abcès, mais non pas un phlegmon 
capable d’entrainer si rapidement la mort de l’animal. Pour 
confirmer ce que nous venons de dire, nous avons fait plu- 
sieurs inoculations de morceaux de muscle cuit pris sur 
l'animal vivant et de petits morceaux de caoutchouc. Dans le 
premier cas, il ne se produisit même pas d’abcès ; dans le 
second cas, 1l y eut inflammation nettement limitée, et qui se 
termina par un abcès. Dans les deux cas, les corps étrangers 
se sont enkystés. L'inoculation des masses coagulées du 
liquide septique a donné un tout autre résultat. À l'endroit 
de l’inoculation, nous trouvions ordinairement une cavité qui 
contenait des restes du coagulum, mais jamais de suppura- 
tion, pas même dans le voisinage. Il s'ensuit que les masses 
coagulées agissent non comme de simples corps étrangers, 
mais bien par les qualités septiques qui leur sont propres. 
Cependant, tout en attribuant leur action à leurs propriétés 
septiques, nous devons faire celte remarque, que les change- 
ments locaux produits par ces masses dilièrent considéra- 
blement de ceux qu'amène l’inoculation du liquide septique 
primitif, avant son ébullition. Celle-ci est toujours accompa- 
onée d’un grand dégagement de gaz dans le tissu sous-cutané, 
tandis que, dans le premier cas, ces gaz manquent le plus sou- 
vent. En outre, la transsudation séro-sanguinolente du tissu 


186 A. LEBEDEFF, 


sous-cutané prise sur les cadavres et inoculée à d’autres 
cobayes, est loin de produire toujours la septicémie. 

I est difficile d'expliquer d’une manière satisfaisante pour- 
quoi les masses coagulées qui se forment par l’ébullition du 
liquide septique sont si funestes aux animaux pendant que le 
même liquide devient inoffensif à une température plus basse 
telle que 15°. On pourrait admettre comme probable que les 
coagulums compacts entrainant avec eux les bactéries, les pro- 
tègent contre l’action destructive de la température, à la con- 
dition toutefois que celle-ci n’agirait que pendant une période 
de courte durée‘. 


2% SÉRIE. 


Expériences sur l'influence du desséchement sur la virulence 
des liquides sepliques et les organismes inférieurs. 


De l'historique fait au commencement de ce travail, 1l 
résulte que les auteurs qui se sont occupés de l'influence du 
desséchement du liquide septique sur sa virulence ne men- 
tionnent presque pas les méthodes employées dans leurs 
recherches. Cependant, comme on le verra plus loin, les 
méthodes jouent là un rôle très important, car d'elles peut 
dépendre essentiellement la perte ou la conservation des pro- 
priétés septiques du liquide à la suite de la dessiccation. 
Aussi commencerons-nous par l'exposé de nos procédés de 
desséchement. | 

On opérait dans ie vide à la température de la chambre, ou 
bien à celle de 35-40° cent., sous la pression atmosphérique 
ordinaire. Parfois ces deux conditions étaient réunies pour 
accélérer la dessiccation. Pour la dessiccation dans le vide, 
nous introduisions le liquide dans un ballon Pasteur, réuni 
directement à une trompe; ou bien nous nous servions d'un 
verre de montre placé sous une cloche communiquant avec 
cette trompe ; sous la cloche, se trouvait un vase plat rem- 


! Gette hypothèse s'est confirmée par les recherches de Gohn : Untersus 
chungen über Bacterien, Beitrâge zur Biologie der Pflanzen, 2 Heft, 1872, 
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pli d'acide sulfurique très concentré destiné à l'absorption 
de la vapeur d'eau. Les verres de montre étaient préalable- 
ment désinfectés de la manière suivante: Après 24 heures 
de séjour dans l'acide sulfurique très concentré, ils étaient 
passés à l'eau distillée. On mettait ensuite sur le bord de l’un 
des verres une couche de ouate, on recouvrait d’un autre verre 
de même grandeur, et le tout était laissé pendant 24 heures 
dans une étuve à la température de 175°-180°. Les verres étant 
refroidis, on introduisait entre eux, en faisant passer à tra- 
vers la ouate légèrement carbonisée le bout capillaire d’une 
pipette, une quantité déterminée de gouttes du liquide sep- 
tique (retenons particulièrement ce fait que le nombre des 
gouttes n'a jamais dépassé 10, afin de faciliter le dessé- 
chement). [I n’y avait qu'à ajouter au résidu desséché, ainsi 
obtenu, un peu d’eau distillée tiède, pour pouvoir l’examiner 
sous le microscope et l'inoculer ensuite. 

Avant d'exposer les résultats de ces expériences, il faut 
noter que nous n’avons pas observé de différence dans l’aspect 
des organismes inférieurs ou dans la virulence du liquide, 
suivant que nous employions l’un ou l’autre des procédés de 
desséchement décrits plus haut. Les 80 observations micros- 
copiques comparées de ce liquide, avant ou après la dessic- 
cation, ont montré que celle-ci fixait, pour ainsi dire, les bac- 
téries dans l'état où elles se trouvaient au sein du liquide ; 
c'est-à-dire que ces bactéries ne se transforment pas en cor- 
puscules-germes. Cependant, à la température de 40° cent., il 
peut exister certaines conditions favorables à cette transfor- 
mation. Si l’évaporation du liquide est notablement retardée 
d’une manière ou d’une autre, il se produit des changements 
que nous décrirons plus loin, à la suite desquels des corpus- 
cules brillants apparaissent dans les bactéries. Mais ceux-ci 
n’assurent pas la virulence du résidu sec; au contraire, ils 
constituent plutôt un commencement de destruction de ses 
propriétés contagieuses. De nombreuses expériences nous ont 
démontré, eneffet, que, àmesure que la quantité de bactériums 
capitatums et de corpuscules brillants libres tend à diminuer 
par rapport aux bactéries dépourvues de germes ou corpus- 
cules brillants, le liquide septique et, par suite, le résidu 
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sec qu’il fournit deviennent de plus en plus inoffensifs pour 
l'organisme animal. 

Nous avons dit que la dessiccation fixe les bactéries dans 
leur état primitif, mais il convient d’ajouter qu'il existe tou- 
jours une petite différence entre celles du liquide et celles du 
résidu ; dans ce dernier, on rencontre rarement les filaments 
longs qu'on observe dans le liquide, d’où l’on peut conclure 
que les filaments longs se séparent en d’autres plus courts. 

Pour suivre à vue d'œil, pour ainsi dire, la reviviscence 
des bactéries après dessiccation, nous avons fait des prépa- 
rations microscopiques en mettant dans une goutte d’eau dis- 
tillée un peu de poussière obtenue par grattage du résidu sec. 
Au premier abord, on ne voit qu'une faible quantité de bac- 
téries qui se meuvent librement. Mais il suffit de chauffer un 
peu la préparation ou d'appuyer sur la lamelle couvre-objet 
pour que les bactéries apparaissent en grande quantité, entrai- 
nées par un mouvement très vif, résultat qui est dû sans doute 
à la désagrégation des molécules du résidu. 

Quant aux propriétés virulentes du résidu septique, les 
inoculations faites avec lui ont montré qu’elles restent tout à 
fait intactes, même 40 jours après la dessiccation. Au bout 
de ce temps, les bactéries se retrouvent avec les caractères 
qu'elles présentaient, aussitôt après cette opération; de sorte 
que lorsqu'elles étaient versées dans un milieu liquide, elles se 
mettaient immédiatement en mouvement. Les globules blancs, 
dans ce cas, se gonflent rapidement et prennent le même 
aspect qu'ils avaient dans le liquide cadavérique séro-sangui- 
nolent. Six inoculations du résidu sec dissous ont donné des 
résultats positifs. Il est vrai que la mort arrivait un peu pius 
tard que dans les inoculations de transsudation séro-sangui- 
nolente. Toutefois, dans ce fait, nous ne voyons pas la preuve 
d’une diminution de la virulence ; nous pensons que ce résultat 
tient à ce que les particules sèches du résidu en suspension 
dans l’eau et inJectées sous la peau demandent un certain 
temps pour se ramollir complètement et mettre en liberté les 
organismes inférieurs qu'elles renferment. Nous nous en 
sommes convaincus, d'ailleurs, par une expérience dans 
laquelle nous avons inoculé directement le résidu pulvérisé. 
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La réaction locale et la mort survinrent beaucoup plus tard 
que dans les expériences précédentes (la mort au bout de 
S4 heures). 

On peut objecter que la septicité du résidu sec du liquide 
virulent est due, non pas aux bactéries revenues à la vie, mais 
aux corpuscules brillants stables décrits par M. Pasteur, et 
dont il est difficile de démontrer l'absence par un simple exa - 
men microscopique. Cette objection se réfute par la considé- 
ralion suivante : la transformation des bactéries en corpus- 
cules brillants stables sous l'influence de l'oxygène de l’air est 
soumise, d’après les recherches de M. Pasteur, à une condition 
nécessaire : l'épaisseur de la couche du liquide septique ne doit 
pas être de moins d’un centimètre. Or, dans les expériences 
avec le résidu desséché, on prenait 10 gouttes de liquide au 
plus, c’est-à-dire une couche fluide extrèmemènt mince. C'est 
là une preuve négative, il est vrai, contre l’objection qui vient 
d’être citée. Mais les expériences suivantes ont fourni une 
preuve positive et très concluante en faveur de cette opinion, 
que la virulence du résidu sec est due aux bactéries et non 
pas aux corpuscules brillants. 

Après avoir desséché deux parts de liquide septique, nous 
avons injecté l’une d'elles, dissoute dans l’eau distillée, sous 
la peau d’un cobaye; l’autre, également en solution aqueuse, 
a été soumise pendant deux heures à la température de 75° 
à 8°, et inoculée ensuite sur un autre cobaye. Voici quel a 
été le résultat de ces deux expériences. Chez le premier 
cobaye, il s’est développé très vite une inflammation phleg- 
moneuse du tissu sous-cutané qui a entrainé bientôt la mort 
avec tous les signes de la septicémie ; le second cobaye n’a 
présenté aucune trace de réaction inflammatoire. Ces faits 
prouvent donc clairement que le principe actif du résidu sec 
ou du liquide septique est dans les bactéries. S'ilétait dansles 
corpuscules brillants la seconde expérience n'aurait pas donné 
un résultat négatif, puisque, d’après M. Pasteur, les corpus- 
cules résistent, non seulement à la température de 75-85, 
mais même à celle de 100: et au-dessus (110). Les bactéries, 
d’après les recherches du même auteur, périssent sous l’in- 
fluence d’une température bien inférieure à 100°. D’après les 
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nôtres, ce fait ne se produit que quand ces organismes se 
trouvent dans un milieu liquide; ce qui est évidemment 
arrivé dans notre deuxième expérience. 


3° SÉRIE. 


Expériences ayant pour but de déterminer l'influence de la 
température de 100° et au-dessus sur la virulence et sur 
les organismes inférieurs du résidu sec du liquide sep- 
lique. 


Nous avons pris tout au plus dix gouttes du liquide sep- 
tique sur un verre de montre préparé de la façon décrite plus 
haut, et les avons évaporées à la température de 40° cent. Le 
résidu sec ainsi obtenu a été porté à 100° pendant une durée 
de 3 à 24 heures. Pour faire des inoculations la masse ainsi 
chauffée était diluée dans de l’eau distillée. L'examen micros- 
copique de la matière ainsi préparée a montré : 1° que les 
bactéries, après avoir supporté celle température de 100", 
reviennent aussi rapidement à la vie qu'après un desséche- 
ment à la température de A0°, pouryu que la matière sèche 
fût dissoute dans l'eau ; 2° qu’à la température de 100! elles 
ne se transforment pas en corpuscules brillants. 

Sixcobayes périrent dans l’espace de 36 à 84 heures à lasuite 
de l’inoculation de cette matière sèche diluée. Nous sommes 
porté à expliquer cette plus grande lenteur dans l'action de 
la matière septique plutôt par la difficulté qu’elle éprouve à 
se dissoudre dans les liquides des tissus, que par l’affaiblis- 
sement de son énergie virulente. Cette dernière se conserve 
même quand le liquide est desséché à la température de 100°. 
Il est évident que la plus grande partie du liquide s’évapore 
avant que la température ait atteint 100°; la température de 
100” agit donc sur la masse desséchée comme dans nos pre- 
mières expériences. 

La matière septique portée à la température de 180° et 
même jusqu'à 180° donne de tout autres résultats. Le résidu 
s’altère tellement qu'il ne se dissout plus dans l’eau, de sorte 
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que pour faire des inoculations il est nécessaire d'introduire 
de petits morceaux de matière dans une petite plaie prati- 
quée à cet effet ; l'examen microscopique a montré que dans 
cette masse sèche il ne restait pas trace de bactéries. Les 
inoculations ont pleinement confirmé les résultats de l’exa- 
men microscopique. Des quatre COHNEMEE opérés non seule- 
ment aucun n’asuccombé, mais pas un n'a eu même d’inflam- 
mation locale, 


4° SÉRIE. 


Expériences ayant pour but de rechercher l'action de la 
température de 40° c. sur les organismes inférieurs et la 
virulence du liquide septique. 


Après avoir constaté cette action destructive de la tempé- 
rature sur la virulence du liquide, il fallait en préciser la 
cause. Était-ce la température qui produisait ce changement 
ou bien l'oxygène contenu dans la quantité d'air que renfer- 
mait le ballon hermétiquement bouché? Le problème immé- 
diat consistait donc à déterminer lequel des deux agents 
jouait le rôle essentiel, ainsi que la nature des changements 
subis sous leur influence par les bactéries du liquide sep- 
tique. Dans ce but, nous avons mis des quantités égales de 
liquide dans deux ballons, chaque portion formant dans le 
ballon une couche d’un centimètre d'épaisseur. 

Le volume d'air qui restait dans le ballon dépassait 8 à 4 
fois celui du liquide. Les ballons, hermétiquement fermés, 
étaient laissés, l’un dans une étuve à une température va- 
riant entre 38 et 40°, et l’autre à la température du labo- 
ratoire, de 12 à 15°c. 

Nous décrivons jour par jour les changements macroscopi- 
que et microscopiques du liquide soumis à l’action de la 
température de 48°. Après 24 heures, il devient trouble, 
sa couleur rouge vermeille se change en couleur jaune. 
Le mouvement des bactéries jusqu'alors très lent devient 
vif, et celles-ci augmentent en nombre, la plupart pre- 
nant la forme de bâtonnets courts. On trouve par-ci par-là 
des bactéries dans lesquelles, à l’un des bouts, se des- 
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sine nettement un corpuscule très réfringent qui n'existe pas 
encore à l’état libre. Les globules |blancs conservent leur 
forme. Au bout de 48 heures le liquide devient noir, par 
suite du dépôt d’un résidu très fin, et répand une odeur 
putride très désagréable. Maintenant le microscope (fig. 2) 


révèle l’apparition d’une énorme quantité de bactéries con- 
tenant des corpuscules brillants à l'un de leurs bouts, bacte- 
rium Ccapitalum à. a. a., ainsi que des spores libres b. b. b.; 
les unes et les autres sont en mouvement. Les bactéries 
longues sont immobiles et remplies de corpuscules brillants, 
c. c. ©. Les globules blancs sont détruits. À leur place on 
trouve des groupes de noyaux brillants (zooglæa) d. d. d. lo- 
cés au nombre de 2 à 5 dans un petit amas de matière trans- 
parente faiblement réfrimgente. 

Après 72 heures, le liquide reste noir, le résidu est plus 
abondant. Sousle microscope les bactériums capitatums et les 
corpuscules brillants Libres prédominent sur les bactéries qui 
sont restées intactes; les plus longues d’entre elles sont ma- 
nifestement articulées et contiennent dans chaque articula- 
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üon un corpuscule brillant. Les changements ultérieurs 
amènent peu à peu la disparition des bactéries et leur trans- 
formation en corpuscules brillants. C’est pour cette raison 
que dans le liquide soumis à la température de 40° c. ces der- 
niers au bout de 96 heures, remplacent presque toutes les 
bactéries et apparaissent à l'observateur sous différentes 
formes : isolés , géminés, en couple , en chaïînettes ou en z00- 
glæa. Pendant que le liquide soumis à l’action de la tempé- 
rature de 40° éprouve les changements que nous venons de 
décrire, — celui qui est laissé à la température de 15° ne 
subit presque pas de changements, au moins microscopiques. 
La couleur rouge et l'odeur cadavérique persistent. Il est 
vrai qu'il y apparaît un résidu, mais il est formé de globules 
blancs, qui, à cause de leur densité, restent pendant le repos 
du liquide au fond du vase, où ils forment une couche très 
mince. L'aspect microscopique du liquide change aussi très 
peu pendant les premiers jours de l'expérience. 

Les globules blancs conservent leur aspect primitif. Les 
bactéries augmentent en quantité, mais très peu, et elles 
prennent la forme de bâtonnets courts, à peu près d'égale 
erandeur, composés de deux ou trois articulations. À vec le 
temps, le nombre des bactéries courtes devient de plus en 
plus considérable, de telle sorte, qu’à l'examen de ce liquide 
conservé pendant 15 jours, on trouve une énorme quantité 
de bactéries tellement courtes (fig. 3), qu'au premier abord et 
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vus surlout en masse compacle, ces organismes ressemblent 
beaucoup à des corpuscules brillants ; d'autant plus que dans 
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la plupart des cas elles se présentent à l’œil de l'observateur 
par l’un des bouts, tandis que l’autre reste invisible parce 
qu’il est plongé plus profondément dans le liquide. Mais, 
comme aux premiers Jours de l'expérience, on ne voit presque 
pas dans l’humeur de bactériums capitatums, ni de corpus- 
cules brillants libres. Au bout de 15 jours, le liquide, tout en 
devenant un peu plus pâle, conserve ses caractères primi- 
tifs. 

Les inoculations de l’un et de l’autre liquide ont donné 
les résultats suivants : au bout de 24 heures, le liquide laissé 
à la température de 40° conserve encore sa virulence et tue 
les cobayes (2 expériences) assez promptement, en provo- 
quant des symptômes de septicémie. Mais à partir de 48 heu- 
res , il devient tout à fait inoffensif el ne produit même pas de 
réaction locale, ce qui a été constaté à la suite de l’inocula- 
tion. Au contraire, le liquide laissé à la température de 35° 
garde sa virulence non seulement les premiers jours, mais 
même au bout de 45 jours. Quatre cobayes inoculés périrent 
de septicémie bien caractérisée, 40 heures après l'inoculation. 
Ici nous croyons utile de faire quelques observations concer- 
nant les procédés de dessiccation du liquide septique. Les 
expériences que nous venons de citer montrent combien il est 
facile d'arriver à des conclusions erronées relatives à l'in: 
fluence du desséchement sur la virulence du liquide septique, 
si l’on perd de vue les indications que fournissent ces expé- 
riences. En effet, si la dessication s'opère à une température 
plus ou moins élevée, 1i suffit de prendre une plus ou moins 
srande quantité de liquide, ou de ralentir d'une manière 
quelconque son évaporation pour qu'il perde sa virulence, 
en même temps que les bactéries qui s'y trouvent se détrui- 
sent, comme nous l'avons dit plus haut, 

Les expériences de Felty offrent un exemple frappant de 
_ce fait. Cet auteur exposait du sang septique au soleil jusqu’à 
ce qu'il prit une consistance pâteuse. Rien d'étonnant qu’à 
l'examen d’un liquide aussi desséché il n’ait rien trouvé qui 
ressemblât aux bactéries vivantes ou aux vibrions. Cela ex- 
plique en partie comment sur 10 chiens inoculés avec un tel 
sang, 2 seulement ont succombé le 10° et le 16° jour, bien 
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que l’inoculation eût été faite brutalement en introduisant du 
sang dilué dans les veines des animaux. 

Revenant à nos propres expériences : 

Les changements survenus dans le liquide septique et ses 
organismes inférieurs sont essentiellement dus à la tempéra- 
ture. On peut se demander si les modifications éprouvées par 
les bactéries peuvent se produire dans un milieu complète- 
ment vide ou contenant une quantité d'air insignifiante. 

Pour résoudre cette question nous avons procédé de [a ma- 
nière suivante : ayant préparé deux tubes en verre à parois 
épaisses dont les deux bouts étaient effilés, nous les avons 
remplis en aspirant le liquide septique et soudé leurs bouts 
de manière à ne pas y laisser d'air ou bien à en laisser une 
petite vésicule dans la partie capillaire du tube. Certains de 
ces tubes étaient placés dans une étuve à la température 
de 40° c., d’autres laissés à la température de 15°. Dans les 
premiers on observait bientôt un dégagement de gaz si éner- 
gique que les tubes éclataient. Les changements extérieurs 
survenus dans ce liquide diffèrent un peu de ceux qui 
sont décrits ci-dessus. Dans ce cas le liquide ne perd presque 
pas de sacouleur, même au bout de 3 ou 4 jours d'étuve, et 
quand il commence à déposer un précipité, car ce dernier 
garde une couleur rougeâtre !. Le liquide a une odeur péné- 
trante, et il donne une réaction neutre. Quant à ses modi- 
fications microscopiques, elles sont plus ou moins analogues 
à celles que nous avons notées dans les expériences précé- 
dentes et 1l serait superflu de les répéter ici. Il en est de 
même de la virulence du liquide: au bout de 48 heures, il 
était devenu tout à fait inoffensif. 

Dans le liquide laissé à la température de 15°, au contraire, 
il ne se dégage pas de gaz, et il ne se produit aucun change- 
ment de couleur. La seule modification qu'on y observe est 
la précipitation des globules blancs sur une des parois du 
tube. À cet état stationnaire des propriétés micrèscopiques 


! Dans des expériences analogues de M. Paschutine, la couleur du liquide 
exposé à la putréfaction se conservait même pendant dix mois. (Virchow’s 
Arch., vol. 59, p. 499 à 500: Æinige Versuche ueber F'aculniss und Facul- 
nissorganismen.) 
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du liquide correspond un état analogue des bactéries qu'il 
contient. Les mouvements des bactéries sont lents et leur 
multiplication par scission, si elle se produit, avance lente- 
ment. Cela était surtout visible dans l’une des portions du 
liquide, conservée pendant 26 jours dans un tube soudé. 
Après un temps aussi lorg, la quantité des bactéries était 
à peu près la même qu’au moment où le liquide avait été 
extrait du cadavre. D'un autre côté les corpuscules bactériens 
ne présentent pas, dans ces conditions, les changements qu'ils 
subissent à la température de 40v c. Non seulement ces chan- 
gements ne se produisent pas pendant les premiers jours de 
l'expérience, mais dans la portion conservée pendant 26 jours 
nous n'avons trouvé qu'une quantité limitée de corpuscules 
brillants libres et de bactériums capitatums. 

La virulence du liquide est aussi conservée au bout de 
26 jours, dans ce cas, il est vrai, elle est un peu affaiblie. 
Trois cobayes inoculés avec ce liquide périrent tous à près de 
36 heures, tandis que 4 autres, inoculés avec le même li- 
quide, soumis préalablement à l’action de la température de 
40° c., ne présentaient pas trace d'inflammation locale au 
point d’inoculation. 

Ces expériences montrent que l'oxygène ne joue aucun 
rôle dans les modifications des bactéries du liquide septique 
soumis à l’action prolongée de la température de 40° c. Cette 
conclusion est conforme aux observations de M. Pasteur qui 
a démontré que la formation des corpuscules brillants dans 
les bactéries septiques peut se produire dans le vide absolu. 
Le seul rôle de l'oxygène dans toutes les altérations qu'éprouve 
le liquide septique laissé à la température de 40e c. se ma- 
mleste par la destruction de sa matière colorante. 

Après avoir constaté ces laits, nous nous sommes demande 
quelle peut être leur cause immédiate ? 

La température de 40 à elle seule n’a pas d'effet destruc- 
tif sur les bactéries septiques. Nous nous en sommes con- 
vaincu par des expériences nombreuses où le liquide a été 
soumis à cette température pendant 2 et 35 heures. Or £e 


1 Bullet. de l'Acad. de méd,, 1878, p. 441. 
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temps était suffisamment long pour faire perdre au liquide la 
propriété d'engendrer des processus septiques, si ce degré 
de température seul avait le pouvoir de produire une action 
destructive. Nous avons remarqué, en effet, que, au bout 
d’une heure seulement, lorsque le liquide était soumis à la 
température de 75°, on observait la perte de la virulence. 
Dans ces expériences, au contraire, la nature septique du 
liquide n’est pas altérée même au bout de 24 heures. Nous 
savons de plus que le liquide septique injecté à un cobaye, 
par exemple, se trouve dans l'organisme précisément dans 
les limites de 38 à 40 degrés, el cependant sa virulence non 
seulement ne diminue pas, mais augmente, au contraire ; fait 
déjà mis hors de doute par les expériences de M. Davaine. 
Enfin les expériences de M. Pasteur sur la culture des mi- 
crobes septiques dans les différents liquides nutritifs à la tem- 
pérature de 58-40°, ou un peu au-dessous, ne permettent pas 
de douter que cette température n’a pas d'action destructive 
sur les organismes inférieurs des liquides septiques. Tou- 
lefois ces données peuvent éclairer sur le véritable rôle de 
la température de 40° dans la destruction du principe viru- 
lent du liquide septique. Ce rôle consiste dans une altéra- 
tion chimique lenteet progressive du liquide, laquelle se pro- 
duit sous l’action immédiate des organismes inférieurs. Possé- 
dant à cette température une énergie vitale plus grande, 
ceux-ci se multiplient facilement en consommant toute la 
matière utile à leur nutrition, et en transformant ainsi le li- 
quide en un milieu où ils ne peuvent plus ni vivre, ni se 
multiplier par scission. 

Il existe d’autres explications de ce fait comme nous l'avons 
déjà dit. M. Davaine suppose que, pendant la putréfaction du 
sang à l’air, 1l s’accumule dans ce liquide des produits ammo- 
niacaux qui empêchent le développement ultérieur du virus 
septique. Wernich !, en recherchant l'influence des produits 
aromatiques de la putréfaction (notamment des acides phé- 
nylpropionique et phénylacétique, de l’indol, du crésol, du 


! Virchow’s Arch., 1879, Bd. 78. Die aromatische Jaulnissproducte in ihrer 
Einwinkung spall-und-sposs-pilze. 
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sextol et du phénol) sur les organismes inférieurs, a démontré 
que ces produits en empêchent le développement dans les 
liquides nutritifs convenables et en arrêtent la multiplication 
quand ils s’y sont développés. De ces expériences l'auteur 
conclut que lés bactéries de la putréfaction se préparent elles- 
mêmes des conditions de mort. 


Il paraïtrait au premier abord qué ces explications s’appli- 
quent bien à nos résultats, ais les faits relatés plus loin dé- 
montrent qu'elles ne suffisent pas à elles seules pour lintelli- 
gence Cotñplète du phénomène en discussion. Partant de 
l’idée que les transformations des bactériés du liquide sep- 
tique à la température de 40° c. se produisent au fur età me- 
sure de la diminution de matières nécessaires à l'entretien de 
la Vie de cés organismes, nous remplissons les tubes de verre 
avec du liquide septique nof pas pur, mais mélañgé avec du 
bouillon Liebig' stérilisé par le procédé de M. Pasteur (par- 
ties égales, ou 1/3 du liquide septique pour 2/5 de bouillon). 
Nous laissons ces tubes datis une étuve pendant 48 heures 
à la température de 40° c. Si notré explication est juste, ilne 
doit pas sé produire de transformation des bactéries en cor- 
puscules brillants ou il ne s’en produit que dans une propor- 
tion insignifiante; en même temps la virulence du liquide 
devrait être conservée. 


C'est ainsi en effet que les choses se passent. Nous avons 
cassé les tubes soudés après 48 heures de séjour dans l’é- 
tuve et nous avons constaté d’abord que le liquide qu'ils con- 
tenaient avait une odeur putride, pénétrante, comme le liquide 
septique pur, par conséquent, il y avait des produits de pu- 
tréfaction; en second lieu nous avons vu que, malgré celte 
circonstance, l’état des bactéries he répondait pas au degré 
de putréfaction du liquide : la plupart d’entre elles se présen- 
taient sous forme de bâtonnets courts et ne contenaient pas 
de corpuscules brillants. Il est vrai qu’on rencontrait de temps 
en temps des capitatums, mais en nombre incomparablement 
moins grand que dans le liquide septique traité de la même 
manière. Les inoculations de ce liquide ont répondu à notre 
attente. Elles ont amené la mort des animaux 20 heures, au 
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plus, après l’inoculation avec un processus septique caracté- 
ristique dans le tissu sous-cutané et les muscles. 

Ces expériences prouvent que tant qu’il reste dans le li- 
quide septique des matières propres à nourrir les bactéries, 
la plupart d’entre elles conservent leur forme et leur nalure 
ioxique, sans subir la transformation en corpuscules bril- 
lants. 

Ainsi, sans nier l’action destructive des produits putrides 
sur les bactéries, nous pouvons néanmoins affirmer, d'une 
manière positive, que l’action de ces produits est Sensible- 
ment paralysée, quand le liquide, à côté des produits de dé- 
composition putride, contient en quantité sulfisante des ma- 
tières susceptibles d'entretenir la vie de ces orgañismes. Ces 
expériences démontrent encore que la température de 40° e., 
à elle seule, ne détruit pas les bactéries. C'est pourquoi une 
fois tombées dans un milieu nutrilif convenable, comme les 
humeurs de l’organisme, elles s’y multiplient avec une rapi- 
dité incroyable, d'autant plus grañde que l'échange nutritif 
des tissus leur assure un apport continuel de mätières nu- 
tritives fraîches. | 

Déjà, dans les expériences d'inoculation avec le liquide 
septique altéré par un séjour de 48 heures dans une étuve à 
40°, nous nous sommes convaincu que les corpuscules brillants 
qui sy trouvent ne possèdent pas de propriétés toxiques, 
c’est-à-dire qu'ils sont incapables de produire là septicémie 
chez les animaux. La culture de ces organismes microscopi- 
ques à donné le même résultat. 

Un liquide septique a été laissé péndant T jours à la tem- 
pérature de 40°; il contenait exclusivement des corpuscules 
brillants de diverses formes ; de temps en temps on y rencon- 
trait des bactéries remplies de ces corpuscules et complète- 
ment immobiles, Après avoir mélangé quelques gouttes de ce 
liquide à du bouillôn de Liebig stérilisé, nous avons rempli 
un tube de verre avec le mélañge, puis soudé le tubé que l’on 
a placé ensuite dans une étuve à la température de 37 à 
0 C. 

Le liquide trouble, ajouté à du bouillon tout à faitlimpide, 
a bientôt laissé déposer un précipité sur une dés parois du 
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tube, de sorte que le contenu de ce dernier était de nouveau 
devenu clair, et il était encore dans cet état au bout de 
48 heures de séjour dans l’étuve. 

L'examen microscopique a prouvé que les corpuscules 
brillants avaient conservé leur aspect. De l'absence de bac- 
téries dans le liquide on peut conclure que ces corpuscules, 
même dans des conditions favorables à leur nutrition, sont 
incapables de se régénérer : l’inoculation de ce liquide, en 
grande quantité, ne provoque du reste chez l'animal aucun 
effet morbide. 

Nous n’insistons cependant pas sur la conclusion que nous 
tirons de nos dernières recherches. Pour qu'elle fût irréfu- 
table il aurait fallu prendre les précautions indiquées par 
M. Pasteur; on aurait dû rechercher si ces corpuscules 
étaient susceptibles d’être cultivés dans le vide absolu ou 
dans l’acide carbonique, car d’après les expériences de cet 
auteur, la présence de la plus petite quantité d'oxygène peut 
empêcher leur développement. 

Les circonstances ne nous permettant pas de pousser plus 
loin nos recherches, nous sommes obligé de les remettre à un 
temps plus favorable. 

Avant de terminer l'exposé de la partie expérimentale de 
ce travail, il convient d'ajouter quelques mots relatifs aux 
données thermométriques et aux résultats des autopsies. 

La température était prise avant l’inoculation, pour voir 
si l’on avait affaire à un individu sain, et après, pour recher- 
cher si la réaction avait commencé. Nous prenions comme 
normale la température de 38°,5 à 40° c., le thermomètre 
étant introduit dans le rectum toujours à la même hau- 
teur. 

La conclusion générale de toutes les mesures thermomé- 
triques, environ 180, faites après l'inoculation, peut se for- 
muler par les deux propositions suivantes : 

1° La température atteint son maximum 24 heures après 
l’inoculation (rarement plus tôt ou plus tard); ce maximum 
est de A° c. (rarement 41°,5 c.) , 

2 La température commence à baisser en moyenne 
12 heures avant la mort, et labaissement va toujours en 
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croissant jusqu'à ce moment. Le minimum observé chez les 
animaux à l'agonie était de 2T c. 

La seconde proposition confirme plemement le résultat, 
auquel sontarrivés Béhier et Liouvillet, ainsi que M. Panum?, 
dans Jeurs expériences. 

La réaction qui succède à l’inoculation se manifeste par 
une enflure œdémo-phlegmoneuse autour du point inoculé, 
laquelle est déjà très nette quelques heures après l’opéra- 
lion. Les gaz qui se développent dans le tissu sous-cutané 
ont une crépitation très marquée. L'animal devient triste, 
cesse de manger et s’affaiblit rapidement. Quelquelois tout 
ce processus est accompagné d’une véritable diarrhée mu- 
queuse. 

Autopsie. Les muscles et le tissu sous-cutané sont infil- 
trés sur une grande étendue par un liquide séro-sanguino- 
lent. La peau est séparée des couches sous-jacentes par une 
accumulation abondante de gaz. Les muscles sont très 
friables à l'endroit affecté. 

Nous avons exceptionnellement observé un léger exsudat 
dans les cavités séreuses, par exemple une petite accumula- 
tion de liquide séreux dans la cavité péricardique qui s’est 
formée, selon toute probabilité, pendant l’agonie. Le foie et 
la rate sont ordinairement très peu augmentés de volume, 
leur tissu est friable. Le cœur droit est considérablement dis- 
tendu par un sang noirâtre, demi-liquide. 

Les poumons sont le plus souvent pâles, partout perméa- 
bles à l'air. La muqueuse des gros intestins est quelquefois 
injectée et recouverte d'une couche épaisse de mucus. 

Toutes nos expériences et les conclusions qu'on en peut 
tirer peuvent se résumer en ces propositions : 

1° Le liquideséro-sanguinolent laissé à la température de 
15° c. devient trouble au bout d'une heure, par suite de la 
formation d’un précipité très fin. Il présente sous le micros- 
cope une quantité de bactéries courtes et immobiles. Les 


! Bullet. de l'Acad. de méd. Séance du 4 févr. 1873, p. 147. Discussion sur 
la septicémie. 

* Das putride Gift, die Bacterien, die putride Infection oder Intoxication und 
die Septicaemie. Virchow's Arch., B. LX, p. 801, 


202 A. LEBEDEFF, 
inoculations prouvent qu’il perd en même temps ses proprié- 
tés toxiques. 

2° L'’ébullition donne naissance à d’autres phénomènes : 
formation d’un liquide séreux, incolore, he contenant presque 
pas de bactéries, et de masses coagulées très compactes, qui 
renferment, bien au contraire, un grand nombrede ceséléments. 
Quant à la virulence, le liquide séreux en est complètement 
privé, tandis que les masses coagulées agissent sur les ani- 
maux aussi fatalement que le liquide septique avant son 
ébullition ; avec cette différence essentielle cependant, qué 
l’innoculation de la transudation œdémateuse d'animaux morts 
après avoir élé inoculés avec ces masses, ne produit souvent 
aucun effet. 

3 Le desséchement du liquide septique fixe, pour ainsi 
dire, les bactéries dans l’état où elles étaient avant cette opé- 
ration, C’est un état latent de leur vitalité. Il peut persister 
pendant 40 jours sans que les bactéries perdent la faculté de 
se mouvoir dès qu’elles se retrouvent dans un milieu liquideoù 
elles peuvent se délivrer de la matière albumineuse desséchée, 
dans laquelle elles sont emprisonnées. En outre, dès qu’elles 
tombent dans un liquide nutritif, comme ceux de l'organisme 
animal, elles s’y multiplient rapidement et y produisent leur 
action funeste. C’est de cette manière qu’on peut expliquer 
la nature virulente du résidu sec du liquide septique. 

Cette conclusion est conforme à l’une des propositions gé- 
nérales sur les organismes inférieurs exprimées par Nægelé ‘. 
On sait que cet auteur distingue dans la manifestation exté- 
rieure de la vie des bactéries cinq états, et place la dessicca- 
tion et la congélation au nombre des derniers, sous le nom 
d'état latent qui, selon lui, peut durer des centaines d'années 
durant lesquelles ces bactéries conservent leur vitalité. 

4 L'échauffement du résidu sec à la température de 100°, 
pendant 5 à 24 heures, ne détruit pas les bactéries septiques 
ni la virulence de la matière septique; tandis que la témpé- 
rature de 150° et au-dessus (jusqu’à 180°), pendant une heure 


! Die niedéren Pilze in ihren Berieungen zu den Inféctionskränkhéiten und 
der Gesundheitstspflege, 1877: 
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seulement, rend la masse sèche tout à fait inoffensive, et 
sous le microscope on n’observe plus d’élément figuré qui 
donne une réminiscence des bactéries. 

5° En étudiant l'influence de tous les agents indiqués plus 
haut, nous n'avons pas observé la transformation des bacté- 
ries septiques en corpuscules brillants qui, comme l'a dé- 
montré M. Pasteur, se produit dans le liquide septique sous 
l'influence de l'oxygène de l’air et que nous avons observée 
dans le même liquide soumis à l’action prolongée de la tempe- 
rature de 40°. 

6° Sous l’action prolongée (48 heures au moins) de la tem- 
pérature de 40°, les bactéries du liquide septique $e trans- 
forment peu à peu en corpuscules brillants. Cette modifica- 
tion peut se produire en présence de l'oxygène aussi bien 
qu’en son absence. La cause immédiate du pliénomène réside 
dans une altération successive du liquide, à laquelle pren- 
nent une part active les bactéries elles-mêmes. A la suite de 
cette altération, le liquide devient impropre à la nutrition 
des bactéries, et il est entièrement dépourvu des propriétés 
sepliques. 

Le même liquide septique à la température de 15°, toutes 
les autres conditions étant égales d’ailleurs, conserve encore 
sa nature toxique au bout de 26 jours. L'examen microsco- 
pique prouve que les bactéries se multiplient par scission et 
deviennent très courtes, si le liquide se trouve en contact 
avec une faible quantité d'air; elles restent dans le même 
élat si le liquide se trouve dans des tubes soudés, privés 
d'air. Mais, ni dans l’un, ni dans l’autre cas, elles ne subis- 
sent la transformation en corpuscules brillants. 

1° Tant que le liquide septique, soumis à l’action de la 
température de 40° cent. conserve des matières propres à l’ali- 
mentalion des bactéries, une quantité plus ou moins grande de 
ces dernières ne subit pas de transformation en corpuscules 
brillants et conserve sa nature septique, quoique ce hquide 
puisse contenir en même temps une quantité notable de pro- 
duits de destruction des matières albumineuses. 

8’ Les corpuscules brillants qui se forment dans le liquide 
septique à la température de 40° cent. ne possèdent point de 
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propriétés toxiques et, introduits dans l'organisme animal, 
ils ne se transforment pas en bactéries septiques; au con- 
traire, les corpuscules qui naissent sous l'action de l’oxygène 
à la température de la chambre, peuvent, d’après M. Pasteur, 
se régénérer. 


Nous sommes heureux de pouvoir exprimer ici à M. le pro- 
fesseur Vulpian et à son chef de laboratoire, M. Bochefon- 
taine, notre plus vive reconnaissance pour l'intérêt qu'ils 
ont toujours pris à nos recherches. 


C'est à dessein que nous n'avons cité dans la partie histo- 
rique de notre travail qu'une partie de la bibliographie qui 
nous est accessible, celle qui présente un rapport direct £vec 
l'objet de nos recherches: nous n'avons pas voulu dépasser 
certaines limites dans l'étendue de cet article. Pour être plus 
complet, nous ajoutons ici une énumération bibliographique 
des principaux mémoires omis dans notre historique. 


4, Cox. Cohn’s Beitrage, B. II, p. 249. 

9. Hoppr-sEyLER. Medicinisch-chemische Untens., 1871, 4 Heft: über Faul- 
nissprocesse und Desinfection. 

3. Kocx. Untersuchungen über die Ætiologie der Wundinfectionskrank- 
heiten. Leipzig, 1878. | 

4. DerseLBE. Die Ætiologie der Milzbrandkrankheït, begründet auf die Ent- 
wickelungsgeschichte der Bacillus Anthracis. Beitr. zur Bid. der Pflanz, 
Bd. Il, 2 Heft, 1876. 
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IV 


DES MODIFICATIONS ET DE LA DISPARITION DU STRATUM 
GRANULOSUM DE L'ÉPIDERME DANS QUELQUES MALA- 
DIES DE LA PEAU, 


par M. SUCHARD, interne des hôpitaux, répétiteur à l'École pratique 
des Hautes-Etudes. | 


(Travail du laboratoire d’histologie du Collège de France.) 


La structure de l’épiderme n’est bien connue que depuis 
les travaux récents de M. Ranvier. Ses recherches sur le mode 
d'union des cellules du corps muqueux de Malpighi et sur 
les modifications que subissent ces cellules dans le processus 
de Ja kératinisation épidermique, permettent aujourd'hui 
d'étudier d’une manière plus complète qu'autrefois les lésions 
de l’épiderme. 

M. Ranvier a indiqué dans un note à l'Académie des scien- 
ces (30 Juin 1879), la présence dans les cellules du stratum 
granulosum d'une substance liquide particulière qu'il a appelée 
éléidine. Cette substance se colore en rouge vif par le picro- 
carmmate d’ammoniaque après l'action de l'alcool. 

« La formation de l’éléidine dans le stratum granulosum, 
dit M. Ranvier, sa diffusion dans le stratum lucidum, et sa 
disparition dans la couche cornée, indiquent que cette subs- 
tance joue un rôle important dans le processus de kératinisa- 
tion de l’épiderme.... Dans les papillomes de la peau, dans 
le bourrelet épidermique qui circonserit la pustule de Ta variole, 
et dans toutes les lésions formatrices de l’épiderme qui n’en 
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changent pas la structure essentielle, le stratum granulosum 
est plus ou moins épaissi. » 

C’est sur cette modification du stratum granulosum dans 
les lésions formatrices de l’épiderme que nous nous pro- 
posons d’insister tout d’abord dans ce travail; nous étudie- 
rons ensuite ce qui se passe dans cette même couche de 
l’'épiderme, lorsque, par suite d’altérations d'une autre nature, 
il se produit à la surface de la peau des squames ou des 
vésieules, Nous verrons enfin quelles seront les conclusions 
à tirer de la comparaison de ces différents faits ". 

Toutefois, avant d'examiner les altérations pathologiques 
dont nous venons de parler, nous devons indiquer quelles 
sont à l’état normal les modifications du stratum granulosum 
lorsque la couche cornée s’épaissit ou s’amincit suivant les 
régions et aussi lorsque la peau perd ses caractères pour se 
continuer avec une muqueuse. 

Toutes les fois que l’épiderme est épaissi, comme, par 
exemple, à la paume des main ou à la plante des pieds, Péléi- 
dine se montre sur des coupes en larges gouttes partant du 
stratum granulosum et fusant dans le stratum lucidum et 
même au-dessus ; le stratum granulosum est alors lui-même 
formé de plusieurs couches de grandes cellules renfermant 
un grand nombre de granulations d’éléidine. 

Au contraire, quand l’épiderme s’amincit (pli du coude, 
ph du jarret), le stratum granulosum est réduit à une ou 
deux couches de cellules losangiques renfermant peu d’éléi- 
dine, et cette substance elle-même ne forme plus de gouttes 
diffusant dans le stratum lucidum. Lorsque la peau perd ses 
caractères pour se continuer avec une membrane muqueuse, 
comme aux lèvres par exemple, le stratum granulosum et le 
stratum lucidum disparaissent, et les cellules des couches 
superficielles conservent leurs noyaux. 

La présence d’un stratum granulosum contenant de léléi- 
dine est donc, à l’état normal, liée au processus de la kérati- 


" La technique que nous avons employée est celle indiquée par M. Ranvier, 
savoir: durcissement des morceaux de peau par l'alcool fort, coloration 


des coupes par le picrocarminate d’ammoniaque faible, conservation dans la 
glycérine. 
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nisation épidermique, et de plus la quantité de cette subs- 
tance varie en raison directe de l'intensité de ce processus. 

Voyons maintenant ce qui se passe dans certains cas patho- 
logiques. 

On connaît l'épaississement de la couche cornée qui se 
montre au pourtour de la fissure du mal plantaire perforant, 
Cette altération de la couche superficielle de l'épiderme coïn- 
cide avec un allongement notable des papilles, et, il y a 
ainsi autour de la solution de continuité, un espace assez 
considérable dans lequel l’épiderme, par suite d’une inflamma- 
tion propagée du voisinage présente tous ses caractères nor- 
maux, mais considérablement exagérés. 

Nous avons fait représenter planche VIIT, figures 1 et 2, à côté 
l'une de l’autre, une coupe de la peau ainsi modifiée, et une 
coupe de la peau normale de la même région. Le grossisse- 
ment est le même de part et d'autre (objectif 2, oculaire 2 
de Hartnack). L'examen des deux dessins montre d'emblée 
la nature de la lésion. L'allongement des papilles et des 
bouchons épidermiques inter-papillaires, l'épaississement de 
la couche cornée sont assez manifestes pour qu'il nous 
semble inutile de les décrire en détail. Nous insisterons au 
contraire sur les modifications du stratum granulosum ; du 
côté de la lésion, cette couche de l'épiderme renferme 7 ou 
8 rangées de grandes cellules remplies de granulations d’éléi- 
dine beaucoup plus abondantes et plus grosses qu’à l’état 
normal ; ces cellules dont le nombre est considérablement 
augmenté descendent dans les bouchons inter-papillaires. 
L'éléidine au lieu de se répandre en gouttes discrètes dans 
le stratum lucidum, diffuse dans l’altération qui nous oc- 
cupe, non seulement dans le stratum lucidum, mais encore 
dans les parties inférieures de la couche cornée qui se trouve 
ainsi en bien des points colorée en rouge vif au lieu de pré- 
senter une teinte Jaune presque uniforme dans toute son 
étendue. 

On voit donc que, dans le cas particulier que nous venons 
de décrire, l’épaississement de la couche cornée de l’épiderme 
s'accompagne d'une augmentation notable dans le nombre 
des cellules du stratum granulosum et coïncide avec la pré- 
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sence d’une quantité d’eléidine beaucoup plus considérable 
qu'à l'état normal. 

Ces modifications sont plus accusées encore dans une 
autre lésion du même ordre, les durillons des orteils ou de la 
plante du pied. Les phénomènes sont ici tellement marqués 
que l’examen à l'œil nu d’une coupe bien faite permet, par 
l'intensité seule des colorations, de constater la nature de 
l’altération. Nous avons représenté figure 3, une coupe d’un 
durillon du petit orteil. Le dessin a été fait à la loupe à un 
grossissement de 5 diamètres. 

La couche cornée est, dans ce cas, hypertrophiée de manière 
à former une véritable tumeur, dont la coupe apparaît colorée 
en jaune; à la partie inférieure de cette couche cornée l’éléi- 
dine infiltre toute la surface de la coupe de manière à figurer 
une nappe d’un rouge vif qui aboutit en bas à un stratum 
granulosum considérablement épaissi. 

Il y a donc ici encore, comme dans le cas RER aug- 
mentation d'épaisseur du stratum granulosum, et sura- 
bondance d’éléidine accompagnant une hypertrophie de la 
couche cornée de l’épiderme. Nous pouvons donc dire que, 
dans les lésions formatrices de l’épiderme, l'intensité du 
processus de la kératinisation épidermique varie en raison 
directe de la quantité de la substance kératogène. 

Voyons maintenant quelles sont, toujours aumême point de 
vue, les modifications qui surviennent dans l’épiderme, au 
niveau d'une squame et d'une vésicule. Nous avons à ce 
sujet choisi comme matériel d’études un cas de psoriasis et 
un Cas d'eczéma vésiculeux, pièces recueillies à l'hôpital 
Saint-Louis, dans le service du notre excellent maître le 
D' Hilluret. Dans le psoriasis, nous ne décrirons pas 
l'inflammation du derme qui accompagne toujours celte affec- 
tion lorsqu'elle est bien accusée, inflammation qui se caracté- 
rise par l'allongement des papilles, la dilatation des vaisseaux 
et l'infiltration du derme par un très grand nombre de cel- 
lules embryonnaires; mais nous insisterons spécialement 
sur un point capital qui est le suivant : la disparition com- 
plète du stratum granulosum et de l’éléidine en tous les 
points où l’épiderme se soulève de manière à former une 
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squame. Nous avons fait représenter cette lésion planche VIIT, 
figure 4(obj. 5, ocul. 2, Hartnack). On voit sur le dessin que 
le corps muqueux, au lieu de présenter à sa partie supérieure 
une couche spéciale de cellules renfermant des granulations 
d’éléidine, est Himité, au contraire, par un grand nombre de 
cellules superposées et aplaties, colorées en rose uniforme et 
possédant un noyau coloré en rouge. Ce fait indique une 
absence complète de kératinisation épidermique; les cellules 
sont entraînées par la desquamation avant d’avoir terminé 
leur évolution physiologique et, à ce point de vue, leur vitalité 
est altérée par un processus de dégénération”. 

Au pourtour des squames, partout où l’'épiderme corné est 
conservé, ou encore dans les points où il se reproduit, le 
stratum granulosum reparait, et avec lui les granulations et 
les gouttes d’éléidine qui fusent dans le stratum lucidum; de 
plus, les noyaux des cellules de la couche cornée cessent 
d'être apparents. 

Dans l’eczéma vésiculeux, nous avons choiïsi des points 
où l’épiderme à peine soulevé indiquait un degré très peu 
avancé dans l’évolution de la maladie ; c’est un de ces points 
que nous avons fait représenter (fig. 5),au même grossissement 
que la figure précédente. Nous n’insisterons ni sur l’inflamma- 
tion du derme, n1 sur l'état vésiculeux, encore peu marqué du 
reste, des cellules du corps muqueux ; mais nous signalons 
une altération bien plus importante, savoir : la disparition du 
stratum granulosum et de l’éléidine coïncidant avec l’appari- 
tion des noyaux dans les cellules de la couche cornée. La 
vésicule est donc comme la squame une lésion dégénérative 
de l’épiderme. 

Afin de ne pas nous exposer à tirer des conclusions d’un 
nombre de faits trop restreint, nous avons par les mêmes 
méthodes examiné d’autres affections de la peau. 


1 La présence des noyaux dans les cellules des squames du psoriasis a été 
signalée déjà par M. Leloir (Soc. de biologie, séance du 11 mars 1882); mais 
comme l’absence du stratum granulosum et de l’éléidine n’est pas mentionnée 
dans la note en question, il a été impossible à M. Leloir de donner de ces 
faits une juste interprétation. | 


on 
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M. Ranvier ! avait, comme nous l'avons indiqué au début 
signalé la présence d’une grande quantité d’éléidine et l'épais- 
sissement du stratum granulosum dans le bourrelet qui cir- 
conscrit la pustule de variole. Nous avons repris cette obser- 
vation, et nous avons en outre constaté que, dans le centre de 
la pustule, partout où les cellules sont converties en vésicule, 
on ne trouve plus d’éléidine. Il y a donc dans cette maladie 
juxtaposition des deux altérations que nous venons de dé- 
crire : le bourrelet de la pustule est le résultat d'une inflam- 
mation formatrice de l’épiderme ; le centre au contraire pré- 
sente tous les caractères d’une dégénération, et l’on observe 
en même temps l’épaississement et l'atrophie complète du 
stratum granulosum, la présence en excès et l'absence de 
l'éléidine. 

Certains épithéliomas lobulés de la peau nous présentent un 
autre exemple de la coïncidence de deux lésions différentes. 
Les globes épidermiques qui sont le résultat d'une exagéra- 
tion dans la kératinisation sont entourés d’un stratum granu- 
losum très épais et riche en granulations et en grosses gouttes 
d’éléidine. Les globes épithéliaux dont les cellules sont en 
dégénérescence colloïde, ne présentent au contraire aucune 
trace de cette substance; on ne la retrouve là, ni dans les 
cellules, ni en dehors d'elles. 

Nous pouvons donc, en terminant notre travail, tirer des 
faits que nous avons observés les conclusions suivantes: 

1° La présence de l’éléidine dans les cellules du stratum 
granulosum coïncidant avec la disparition des noyaux dans 
la couche cornée caractérise, à l’état normal, le processus de 
la kératinisation épidermique; 

2° À l'état pathologique, dans les lésions formatrices de 
l’'épiderme qui aboutissent à l’hypertrophie de la couche 
cornée, on remarque l'exagération des phénomènes que nous 
venons de signaler : l’épaississement du stratum granulosum 
et la présence d’une quantité d’éléidine plus considérable 
qu'à l’état normal. À ces faits signalés déjà par M. Ranvier, 
nous pouvons ajouter le suivant : 
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3 Lorsque la couche cornée de l’épiderme est altérée de 
manière à présenter à sa surface une squame ou une vésicule, 
on constate, au niveau de la lésion, la disparition du stratum 
cranulosum et de l’éléidine, et l'apparition des noyaux dans 
les cellules de la couche cornée. 

Les observations que nous venons de faire permettent donc 
de distinguer par des caractères histologiques bien définis les 
inflammations formatrices de l’épiderme de celles qui abou- 
tissent à une dégénérescence squameuse ou vésiculeuse; elles 
indiquent aussi que dans l’épithélioma lobulé de la peau, la 
tumeur épidermique par excellence, deux processus peuvent 
ètre juxtaposés : celui de l’évolution épidermique et celui de la 
dégénérescence colloide. Ainsi dans la peau comme dans les 
autres tissus, les inflammations proprement dites et les tu- 
meurs présentent des caractères communs qui soumettent 
leur évolu ux mêmes lois générales !. 


! Nous n'avons étudié dans ce travail que des lésions cutanées à type bien dcé- 
fini, de manière à pouvoir tirer des faits des conclusions précises. Il parait pro- 
bable que les autres maladies de la peau suivant qu'elles s’accompagnentd’hyper- 
trophie de la couche cornée ou de dégénérescence vésiculeuse ou squameuse, 
doivent se rapprocher de l’une ou de l’autre de celles que nous décrivons. C’est 
ainsi que MM. Vidal et Brocq (Société médicale des hôpitaux, séance du 
24 mars 1882) ont, d’après Buchanan Baxter (in British Medic. Journal, nov. 79), 
signalé dans la dermatite exfoliatrice l'absence du stratum lucidum et du stratum 
granulosum. Mais, comme ils ne mentionnent pas l’éléidine, et comme ils ajou- 
tent que les cellules qui forment les squames deviennent CORNÉES sans passer 
par l’état de cellules granuleuses, il est facile de voir que ces auteurs n’ont pas 
tenu compile du processus de la kératinisation épidermique tel qu'on le com- 
prend aujourd'hui et que cette observation n’est pas assez complète pour qu'on 
en puisse tirer des conclusions. C’est aussi pour ne pas franchir les limites 
de notre sujet que nous n’avons décrit que des affections attaquant principale- 
ment le corps muqueux proprement dit et non pas ses annexes. Nous devons 
ajouter cependant que, comme l’a démontré M. J. Renaut, professeur à la 
Faculté de médecine de Lyon, les cellules des glandes sébacées peuvent, dans 
l'acné varioliforme, se charger d’éléidine et suivre alors l’évolution épider- 
mique ; nous comptons du resle, dans un prochain mémoire, insister sur celte 
importante modification cellulaire. 
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EXPLICATION DES FIGURES DE LA PLANCHE VIII. 


. Coupe de la peau normale de la plante du pied (object. 2, ocul. 2, 
Hartnack). Le stratum granulosum est coloré en rouge vif par suite 
de la présence des granulations d’éléidine. 


. Coupe de la peau de ja plante du pied au voisinage de la fissure du 
mal perforant. Le grossissement est le même que pour la figure pré- 
cédente. Les papilles sont allongées ainsi que les bouchons interpa- 
pillaires, le stratum granulcsum est épaissi et renferme une quantité 
d’éléidine beaucoup plus considérable qu'à l’état normal. 


. Coupe d’un durillon du petit orteil; dessin fait à la loupe à un gros- 
sissement de 5 diamètres pour montrer l’hypertrophie de la cou- 
che cornée coincidant avec l’épaississement du stratum granulosum 
et la présence d’un excès considérable d’éléidine. 


. Coupe de la peau de la jambe au niveau d’une squame de psoriasis 
(ocul. 2, obj. 5, Hartnack). Le stratum granulosum et l’éléidine ont 
disparu. Les noyaux des cellules non kératinisées de la squame sont 
colorés en rouge. 


. Coupe de la peau du genou au niveau d’une vésicule d’eczéma à son 


début (ocul. 2, obj. 5, Hartnack). Certaines cellules du corps mu- 
queux sont devenues vésiculeuses. Le stratum granulosum et léléidine 
ont disparu. Les cellules de la couche cornée ne suivent plus le pro- 
cessus normal de kératinisation et leur noyau est coloré par le carmin- 
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CONTRIBUTION A L'ÉTUDE DE LA DÉGÉNÉRESCENCE 
KYSTIQUE DES REINS ET DU FOIE, 


par CH. SABOURIN. 


TROISIÈME PARTIE 


SUR UN CAS DE DÉGÉNÉRESCENCE KYSTIQUE DU FOIE 
ET DES REINS CHEZ L'ADULTE 


Si l'histoire de la dégénérescence kystique des reins et du 
foie chez l'adulte laisse encore beaucoup à désirer au point 
de vue de la physiologie pathologique, ce n'est pas tant à 
cause de la rareté des observations qui sont, en effet, assez 
nombreuses dans les recueils scientifiques et dans les tra- 
vaux spéciaux sur ce sujet. Mais ce qui fait défaut, évidem- 
ment, c'est un ensemble suffisant d'examens microscopiques 
complets de ce genre d'altération. C’est en l'absence de no- 
tions histologiques positives que certains auteurs ont pu 
émettre sur la pathogénie de ces kystes des opinions plus 
ou moins fantaisistes, et qui ne doivent plus avoir cours en 
présence des démonstrations fournies par le microscope. 

Très restreint est le nombre des observations accompagnées 
d'une description microscopique satisfaisante, et nous pen- 
sons utilement grossir ce nombre en publiant le fait suivant 
dont l'étude nous avait été confiée par notre regretté maître 
M. Raynaud, alors médecin de Lariboisière, en 1879. 

Comme beaucoup d’autres cas du même genre, ce fait fut 
une trouvaille d’autopsie, aussi l'histoire clinique fait-elle 
absolument défaut. 
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OBSERVATION 


1 s’agit d’une femme de 40 ans, qui fut ramassée dans le coma sur 
la voie publique, et apportée à l'hôpital Lariboisière en décembre 1879, 
service de M. Maurice Raynaud. Elle mourut dans la journée, sans 
qu'on ait pu avoir d’autres renseignements sur son compte. [urine 
retirée de la vessie contenait des traces d’albumine. 


Autopsie, 


Foie. — Pèse 6 kilogrammes. Il est couvertd'une multitude de kystes à 
contenu transparent ou rouge brunâtre, dont quelques-uns ont le 
volume d’une orange. À la coupe, c’est un véritable amas de poches 
isolées ou accolées les unes aux autres, quelquefois cloisonnées 
incomplètement. Elles sont entourées d’une capsule assez mince, très 
résistante. Là où les gros kystes ne confluent pas, le tissu du foie 
apparait sans altération notable, formant comme le stroma qui sépare 
toutes ces cavités. Gà et là, il ÿ a des blocs de tissu hépatique où l’on 
ne trouve que des kystes miliaires, ou encore des petits points blancs 
paraissant accolés aux espaces-portes. 

En quelques points, il y a des infiltrations hémorragiques, et ail- 
leurs ce sont des îlots bien délimités ayant à la coupe l'apparence du 
foie muscade; dans le voisinage, on trouve quelques vaisseaux obli- 
térés par un caillot sanguin. 

L'examen à l’état frais du liquide des kystes a montré comme élé- 
ments principaux : Dans tous les kystes, des lamelles d’épithélium 
soit cubique, soit complètement pavimenteux ; des masses de détritus 
granuleux très fins; des globules rouges du sang en plus ou moins 
grand nombre. 

Dans les kystes à liquide coloré, des quantités de globules sanguins, 
et des lamelles de cholestérine; enfin des traînées jaunâtres d’appa- 
rence mucoïde, rappelant la matière colorante de la bile, et de vrais 
blocs réfringents jaunâtres ou verdâtres. 

[1 n'existe au niveau du hile rien d’anormal, les grosses voies 
biliaires ne paraissent pas dilatées, la vésicule contient de la bile un 
peu claire. 

Reins.—Les deux reins sont énormes, ils pèsent 600 et 650 grammes. 
Is sont transformés en un amas de kystes ressemblant à une grappe de 
raisin à grains très serrés. Les kystes sont transparents ou rougeâ- 
tres, ou blanchâtres. L’altération est la même sur les coupes. Cà et là, il 
y a des régions où le tissu rénal encore reconnaissable ne contient que 
des kystes miliaires. 

L'examen microscopique du liquide des kystes montre des quantités 
de détritus granuleux, quelques corpuscules de pus. des globules rouges 
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du sang, et quelques débris de lamelles épithéliales à cellules pavi- 
menteuses où un peu cubiques. 

Aucun obstacle sur le trajet des voies d’excrétion de l'urine. La 
vessie paraît saine. Nous nous bornons à cette courte mention macro- 
scopique des pièces; elle suffira à faire reconnaître l’altération dont il 
s'agit. Tous les faits du même genre se ressemblent complètement, et 
les descriptions à l’œil nu ne manquent pas pour cette curieuse alté- 
ration du foie et des reins. 


Examen microscopique. 
4° Foie. 


I, — Si l’on pratique des coupes microscopiques dans le tissu du 
foie, soit au voisinage des grands kystes, soit dans les points où ces 
kystes font défaut, on voit qu’il n’y a aucune lésion générale du tissu 
rappelant la cirrhose véritable. La figure 1, planche IX, montre le peu 
d’altération du parenchyme en dehors des kystes.On ne voit aucune pro- 
duction de tissu conjonclif commandée par la distribution du système- 
porte ou du système sus-hépatique; ni isolément ni par groupes les 
lobules du foie ne sont séparés par de la cirrhose. 

La seule lésion vasculaire sanguine à noter existe dans les régions 
qui, à l’œil nu, ressemblaient au foie muscade, ou à des foyers d'infil- 
ration hémorragique, mais nous ne les décrirons pas, car elles sont 
tout à fait vulgaires, isolées et accessoires dans la lésion principale de 
l'organe. 

IL. — Un seul système est atteint dans sa totalité, c’est le système 
excréteur biliaire. 

Dans tous les espaces-portes, les grands comme les petits, la paroi 
des canalicules biliaires est manifestement épaissie et l’épithéiium en 
desquamation abondante. Beaucoup de canalicules sont obstrués par 
des bouchons de cellules plus ou moins altérées, Cette lésion généra- 
lisée au système excréteur est surtout manifeste dans les régions en 
apparence les plus saines de l'organe. Là, les plus petits espaces vas- 
culaires-portes, nullement agrandis d’ailleurs, sont flanqués d’an 
canalicule biliaire relativement énorme à paroi épaisse vivement colo- 
rée, à lumière remplie d’épithélium. 

Souvent même on prendrait certains de ces canaux épaissis au milieu 
des trabécules hépatiques, pour des canaux biliaires isolés, aberrants, 
car on ne voit à côté d'eux aucune section vasculaire. 

LIT. — La lésion spéciale qui caractérise ce foie consiste en foyers 
limités de production conjonctive renfermant des canalicules biliaires 
de nouvelle formation qui subissent la transformation kystique. Cest 
là l’origine des kystes que contient l'organe. 

Nous allons décrire successivement les phases qui président à ce 
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travail de formation kystique; mais nous tenons encore à bien préei- 
ser ce fait, que cette néoformation conjonctivo-épithéliale est le type 
des lésions qu’on peut appeler nodulaires, car elle s’échelonne çà et là 
sur le trajet des canaux d’excrétion du foie, comme les grains d'un 
chapelet, sans que les parties intermédiaires de ces canaux présentent 
d’autres altérations que celles du catarrhe décrit plus haut comme 
étant la lésion généralisée à tout ce système. 

Ce sont done des productions de forme nodulaire. De plus, cette 
lésion en foyers est rarement annulaire, entourant toute la section d’un 
canalicule; presque toujours elle est latérale. C’est sur la coupe, une 
plaque accolée à l’un des côtés de la paroi biliaire. 

Si l’on veut maintenant reporter la notion de topographie précédente 
d’une façon plus générale, non plus aux voies biliaires, mais aux 
espaces-portes qui les contiennent, on comprend immédiatement pour- 
quoi, avec ces plaques ounodules conjonctifs quelquefois considérables, 
annexés de distance en distance à l’un des côtés de ces espaces, jamais 
l’ensemble des coupes ne rappelle l’aspect d’une cirrhose véri- 
table. 

A. — Le processus de ormation kystique peut être divisé en trois 
périodes successives, que nous allons décrire. 

4re Périone.—Néoformation canaliculaire.—Le début de la lésion s’an- 
nonce, soit au niveau des petits espaces-portes, soit au niveau des 
grands, par l'apparition de canalicules biliaires de nouvelle forma- 
tion. 

À côté d’un petit espace-porte plus ou moins large, où, à part le canal 
biliaire principal, on voit à peine un ou deux canalicules biliaires 
interlobulaires, comme à l’état normal, beaucoup d’autres en présen- 
tent un grand nombre de même structure que les précédents, et qui 
s’anastomosent et s’entrelacent pour former un réseau. 

Sur les fins espaces-portes, le tout est représenté par une petite 
plaque conjonctive pauvre en éléments nucléaires, à bord 
tranchant nettement sur les trabécules hépatiques environnantes; 
c'est à peine si les capillaires sanguins intralobulaires les plus voisins 
sont le siège d’un épaississement conjonctif. Aussitôt hors de la plaque 
les éléments du lobule, cellules et capillaires, ont leur aspect normal 
(4912; 5nL AN; 

Cette figure représente la coupe d’un foyer de production canalicu- 
laire sur la terminaison même d’un canalicule interlobulaire, car, 
ainsi qu'il est facile de le voir, on n’y trouve pas de section de veine- 
porte proprement dite, ni de canal biliaire à paroi spéciale et à épithé- 
lium régulier, ou de branche de l'artère hépatique. 

Si, au contraire, l’altération a pour siège le hord d'un espace-porte 
contenant un véritable canal excréteur, une artériole etune veine-porte, 
on voit que le canal biliaire principal ne présente que sa lésion catar- 
rhale commune, et que c’est sur un point de son pourtour que sont 
situés les canalicules biliaires de nouvelle formation. 
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Cette localisation exclusivement latérale par rapport aux espaces- 
portes, devient bien plus évidente encore si l’on examine des espaces 
plus considérables. La figure 1, planche IX, peut servir à cette démons- 
tration. On y voit en effet deux foyers récents (F) de néoformation 
canaliculaire avec dilatation kystique commençante, tandis que sur un 
3 point (K) il existe un kyste ancien dont nous aurons à parler plus 
tard. Entre ces régions, l’espace-porte primitif est sain, et l’on recon- 
naît facilement ses limites; les lobules hépatiques qui yconfinent sont 
absolument normaux. 

En résumé, production de néo-canalicules biliaires au milieu de nodu- 
les de tissu conjonctif, production échelonnée latéralement sur le tra- 
jet des canalicules biliaires normaux, tel est le premier degré de la 
lésion. 

La démonstration de la forme nodulaire de ces foyers réside dans 
ce fait de contrôle facile, qu’un de ces foyers étant donné, il n’existe 
que sur quelques coupes successives pratiquées sur la même région. 

Avant d’aller plus loin, que faut-il penser de ce processus ? que sont 
ces nouveaux canalicules? qu'est-ce que ce tissu: conjonctif qui les 
enveloppe ? 

Sans discuter longuement l'origine de ces néo-canalicules, nous 
dirons que nous admettons catégoriquement qu’au point de vue de 
l’anatomie normale, le foie est une glande en tubes anastomosés et 
que Je canalicule interlobulaire terminal se continue avec la trabécule 
hépatique, et qu’au point de vue de la pathologie, les canalicules de 
nouvelle formation ne sont que les vestiges de ces mêmes irabécules 
hépatiques modifiées. 

Pour nous donc, les canalicules de nouvelle formation qui vont par 
suite d’altérations ultérieures donner naissance à des productions kys- 
tiques, résultent de la transformation des trabécules secrétantes hépa- 
tiques en canaux revêtus d’épithéliums cubiques qui se continuent 
sans ligne de démarealion avec les derniers canalicules excréteurs 
interlobulaires. 

Si l’on examine ces canalicules (fig. 2, pl. IX), on voit qu’ils nepos- 
sèdent pas de paroi propre, et que leur épithélium paraît simple- 
ment contenu dans une gaine conjonctive, véritable sinus creusé dans 
le tissu fibreux environnant. 

Quant au tissu conjonctif de la plaque lui-même, il ne présente pas 
d'autres caractères que celui qui constitue les travées ordinaires des 
cirrhoses. Il est complètement fibrillaire, pauvre en éléments em- 
bryonnaires. 

Il nous semble assez délicat de répondre catégoriquement à cette 
question : savoir quel processus a débuté, ou bien la production con- 
jonctive, ou bien l’altération des tubes épithéliaux. Il est bien évident 
que le tissu conjonctif, qui semble n'être là que comme tissu de rem- 
plissage, a pour foyer de production le pourtour des capillaires san- 
guins intertrabéculaires du lobule, ou si l’on veut la gaine lympna- 
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tique qui les entoure. Mais le processus irritatif est-il parti des ca- 
pillaires eux-mêmes? nous sommes peu tenté de l’admettre. Car ce 
travail de prolifération conjonctive ne dépasse jamais la zone de néo- 
formation canaliculaire, et, de plus, nous savons que nulle part sur 
son trajet, le système-porte ne présente de production fibreuse comme 
dans la cirrhose. 

Nous pensons plutôt que s’il y a vraiment un point de départ irri- 
tatif, il faut le chercher dans la trabécule hépatique elle-même, ou dans 
la terminaison du canalicule biliaire interlobulaire qui se continue à 
plein canal avec elle; c’est-à-dire que ces petits foyers de sclérose 
doivent rentrer dans le groupe des cirrhoses épithéliales, comme les 
appelle M. Charcot, et même qu'ils en représentent un type des plus 
nets. 


28 PÉRIODE, — Angiome caverneux biliaire. — I} faut bien dire que 
cette période est le plus souvent intimement confondue avec la préré- 
dente dans une même plaque fibreuse, et qu'à côté de néo-canalicules 
anastomosés à calibre très étroit et régulier, on en voit presque 
toujours d’autres qui sont déjà dilatés pour former un réseau caver- 
neux. Mais le premier degré peut cependant être saisi isolément 
comme le montre la figure 2, planche IX. La figure 1, planche IX, 
montre bien cette seconde phase d'évolution à son début. Les deux 
foyers de néoformation canaliculaire, situés sur les bords de l'espace- 
porte (F et K”), sont criblés de sinus dont il est facile de comprendre 
la signification en considérant que sur les bords de ces foyers, on voit 
le travail de prolifération canaliculaire se continuer et envahir peu à 
peu le lobule hépatique. Ces lacunes moniliformes, tortueuses, anas- 
tomosées sont tapissées d’une seule couche d’épithélium ecylindro-cu- 
bique ou cubique même très aplati. Le stroma est formé de tissu con- 
jonctif udulte sans particularités spéciales. Les canaux ainsi dilatés con- 
tiennent très souvent des blocs mucoïdes colorés en jaune ou en vert 
foncé, et des quantités de détritus granuleux. Quant aux canalicules 
uon dilatés encore qui se voient sur les bords, ils ne diffèrent en rien 
de ceux étudiés précédemment (fig. 2, pl. IX). 

Tel est l'aspect de ce degré d’altération quand la lésion a pour siège 
des foyers latéralement accolés à un grand espace-porte, 

La même figure 1, planche IX, montre (en R) un plus petit espace- 
porte muni d'une veinule, d'une artériole et d’un canalicule biliaire. 
Gel espace présente le mème degré de dilatation kystique des néo- 
vanalicules dans une plaque conjonctive qui a pris naissance au voi- 
simage du canal biliaire. L'une de ces dilatations contient un gros bloc 
muqueux verdâtre (M). 

La figure 3, planche IX, nous montre cette deuxième période d’évo- 
lulion dans toute sa beauté. C’est la coupe d’un foyer semblable à celui 
de Ja figure 2, planche IX; pas de veine-porte, pas d'artère, pas de 
canal biliaire. Cest évidemment la coupe d’un nodule développé laté- 
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ralement sur la périphérie d'un espace-porte, ou sur la terminaison 
même d’un canalicule biliaire interlobulaire. 

Sur les coupes un peu épaisses, ce nodule offre absolument l'aspect 
d'un angiome caverneux. Mais au lieu de vaisseaux sanguins, ce sont 
des vaisseaux biliaires qui le constituent. C’est un système lacunaire 
creusé dans un stroma conjonctif adulte. Tous les canaux anastomo- 
sés, tortueux, moniliformes, dilatés en ampoules sont tapissés d’une 
seule couche d'épithélium cubique très bas. Gà et là dans les sinus il 
y a des blocs jaune-verdâtre. À la périphérie, on voit aussi des cana- 
licules biliaires non dilatés en voie de formation. 

Le nom d’angiome caverneux biliaire nous paraît donc parfaite- 
ment applicable à cet aspect de la lésion. Il est d'ailleurs facile de se 
rendre compte de cet aspect angiomateux, si l’on considère que les cana- 
licules biliaires de nouvelle formation représentent comme disposition 
topographique les trabécules hépatiques qu'ils remplacent, et qu'ils 
forment un réseau très riche en anastomoses. 

Ce second degré de l’altération, les angiomes biliaires qui criblent 
les préparations microscopiques, correspondent,‘ pour les plus gros, 
à ces petits points blancs miliaires que nous avons signalés dans la 
description macroscopique du tissu hépatique. 

3° PÉRIODE. — #ormation des kystes. — Cette phase de l'évolution 
a pas été représentée dans nos planches, faute de place, mais il est 
facile d'en suivre la description. 

Qu'on examine l’espace-porte de la figure 1, planche IX, ou le 
point(S) (même figure), on y voit un canalicule bien plus dilaté que 
les autres. Sur une foule d’autres préparations, cette prédominance 
d'un ou de deux sinus angiomateux est encore plus marquée. Que 
se passe-t-il? Y a-t-ilune obstruction d'un canalisule sur deux points 
de son trajet? Est-ce pour une autre cause qui nous échappe au milieu 
de ces modifications épithéliales ? Le fait est que certaines dilatations 
s’accroissent démesurément par rapport aux autres d’un même foyer. 
Tantôt une seule, tantôt deux ou plus, deviennent de véritables kystes, 
qui s’accroissent pendant que les canalicules voisins s’arrêtent dans 
leur évolution, puis sont refoulés à la périphérie et s’atrophient. 

D'un de ces nodules angiomateux, 1l ne persiste plus que 2, 3 ou 4 
poches d’abord séparées par des cloisons épaisses qui s’amincissent 
et enfin se rompent. Un kyste unique est constitué. Tout ce qui était 
tissu conjonctif est refoulé à la périphérie sous forme de capsule ex- 
trêèmement dense, nettement limitée en dehors, composée de faisceaux 
fibreux à noyaux déliés. À mesure que les poches se fondent ensemble, 
les lamelles épithéliales tombent en partie dans la cavité des kystes 
où on les retrouve. Le revêtement qui persiste à la face interne de la 
poche, s’aplatit de plus en plus et se réduit à un simple épithélium 
pavimenteux sur une seule couche. 

B. — Telest le processus général qui préside à la formation des kys- 
tes. Cette vue d'ensemble est confirmée daus son exactitude par l'examen 
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d’une série de coupes microscopiques sur lesquelles on voit toutes les 
phases intermédiaires de cette évolution kystique. Nous en signalerons 
quelques-unes. | 

a. — Les grands kystes isolés au milieu du tissu du foie, et unilo- 
culaires, sont tous construits de la façon suivante : Une paroi fibreuse 
très dense, sans aucun prolongement dans le tissu des lobules envi- 
ronnants; à la face interne, une couche unique d’épithélium pavimen- 
teux. Vu de profil, c’est un simple liséré présentant des saillies cor- 
respondant aux noyaux des cellules ; vu de face, c’est une mosaïque 
plus ou moins élégante (fig. 4et 5, pl. IX). 

Tous les kystes uniloculaires, les plus grands jusqu'à ceux qui 
n’ont que le volume d’un noyau de cerise, sont ainsi formés. 

b. — D'autres kystes plus petits sont multiloculaires; ils ont la 
même paroi que les précédents, mais l’épithélium de revêtement est 
moins aplati, ou même parfaitement cubique. Les cloisons sont incom- 
plètes, et dans les loges il y a des détritus granuleux et souvent de 
grandes lamelles d’épithélium cubique. 

c. — D’autres encore se composent de plusieurs cavités incomplè- 
tement cloisonnées, et sur certains points de ces cloisons, ou bien à 
la périphérie, vers leur base d'insertion, on voit de petits foyers épi- 
théliaux à l’état d'angiome seulement. 

C. — Nous pensons que la plupart des kystes passent par ces diffé- 
rentes étapes avant d'arriver à l’état parfait. Mais il se pourrait aussi 
que certains, au lieu de se former par confluence de kystes plus 
petits, se formassent aux dépens d’un seul canalicule biliaire aussitôt 
après sa néoformation, ou encore aux dépens de l'extrémité même 
d’un canalicule biliaire interlobulaire préexistant, car il est im- 
possible de différencier ces deux sortes de canalicules. On trouve en 
effel çà et là quelques kystes très petits, composés d’une seule loge, 
accolés à un très petit espace-porte. Il se pourrait que le processus de 
dilatation kystique marchât très vite sur un canalicule donné, pendant 
que le travail de néoformation canaliculaire s’arrêterait à ce niveau. 

1). — À côté de ces kystes, tous construits sur le même type, et à 
contenu liquide, on trouve çà et là dans le foie des kystes pleins d'ap- 
parence bizarre. Nous en uvons trouvé 3 ou 4 différents sur nos coupes. 
Sur le bord d’un petit espace-porte, il y a en plein tissu hépatique normal 
un kyste, mais un kyste plein. Le contour en est festonné au lieu d’être 
régulièrement arrondi ; autour du kyste, les lobules hépâtiques sont plus 
tassés, et leur ordination est modifiée. 11 semble qu'ils se soient dé- 
formés en suivant un mouvement de retrait de la paroi du kyste. 
Cette paroi est épaisse, très dense, vivement colorée en rose. Mais 
de la face interne de cette capsule partent des travées conjonctives 
délicates, parsemées de noyaux, formant .un feutrage élégant, qui 
remplit complètement toute la cavité. Ce contenu a la transparence des 
tissus fibro-muqueux. Il contient çà et là des capillaires sanguins. Le 
kyste de cette espèce que nous décrivons ici se compose d’une poche 
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principale et d’un chapelet de 3 autres poches très petites réunies à 
la précédente par une sorte de cordon fibreux, résultant de l’accole- 
ment des parois du kyste. 

À quoi correspondent ces productions? Nos recherches nous con- 
duisent à penser qu'elles ne sont que des kystes guéris, de véritables 
cadavres de kystes séreux, comme les autres. 

Leur forme irrégulière, leur rétraction en un cordon fibreux sur cer- 
tains points, parlent déjà dans ce sens. Mais nous croyons avoir saisisur 
un autre point le processus même de guérison. La figure 1, planche IX, 
montre sur le bord d’un espace-porte, une portion de kyste ancien (K) 
dont la cavité est obstruée. Sa paroi est en tout semblable à celle du 
kyste décrit plus haut. Dans sa cavité, on voit un magma (G) vivement 
coloré en rouge par le carmiu, et les caractères de ce bloc nous por- 
tent à croire qu’il est formé de fibrine granuleuse. Cette masse est 
fragmentée comme un caillot. Entre cette sorte de caillot et la paroi, 
on voit une couche intermédiaire composée du même tissu fibro-mu- 
queux décrit plus haut. Ce tissu se continue d’un côté, élément à élé- 
ment, avec la paroi du kyste, et il pénètre de l’autre sous forme de 
bourgeons dans le magma central. Il semble que le contenu du kyste 
disparaît graduellement devant l’envahissement de proche en proche 
de ces bourgeons organisés, émanant de la paroi. 

Il paraît donc vraisemblable que certains kystes biliaires, complète- 
ment développés, peuvent guérir et se rétracter à l’état de véri- 
tables corps étrangers, par suite de la production dans leur cavité 
d’un tissu fibreux émanant de la paroïi. D'après ce que nous avons vu, 
il pourrait y avoir un rapport de causalité entre cette guérison et 
l’envahissement du kyste par le sang. 

Nous avons représenté précédemment (pl. 11, fig. 12) un de ces 
kystes de guérison. 

e 
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Il y a deux choses à considérer dans l’état des reins. D'abord 
une lésion générale de la glande, lésion qui a tous les carac- 
tères d’une cirrhose très avancée, et ensuite une lésion spé- 
ciale, consistant dans la présence des kystes au milieu du 
parenchyme cirrhosé. 

1° De la cirrhose générale. — On peut étudier ses carac- 
tères sur toutes les coupes, qu’elles soient à peu près exclu- 
sivement formées de kystes et de cloisons minces, ou qu’elles 
ne contiennent au contraire que très peu de ces kystes. Sur 
les premières, on ne retrouve le tissu rénal que par petits 
ilots disséminés ou par bandes étroites. Sur les secondes, en 
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revanche, on peut étudier cette cirrhose presque isolée sur 
des régions assez étendues. Certaines coupes verticales ou 
transversales montrant toute l'épaisseur du parenchyme cor- 
tical, n’offrent que des kystes microscopiques insigniliants et 
en petit nombre. Il suffit d’un premier coup d'œil pour re- 
connaitre les altérations de la néphrite avancée, généralisée 
à tout le rein; il n’y a rien là qui rappelle la cirrhose de voi- 
sinage, telle que celle qui se développerait par suite de la 
présence de kystes. 

Toute la substance corticale est transformée en tissu con- 
jonctif adulte. Dans ce stroma très dense, on voit les glomé- 
rules de Malpighi parfois presque intacts, mais en général 
complètement fibreux et atrophiés. Cette atrophie marche par 
zones correspondant aux travées fibreuses les plus denses. 
Çà et là, on voit aussi quelques glomérules peu altérés, dont 
la capsule dilatée laisse un peu de vide entre sa face interne 
et le bouquet vasculaire, comme cela se rencontre dans les 
reins altérés par suite de la ligature des urétères. 

Les tubes contournés sont presque tous atrophiés absolu- 
ment et réduits à des lacunes creusées dans la trame fibreuse, 
et contenant quelques éléments nucléaires. 

Cà et là, les tubes contournés persistent par petits groupes 
qui forment des taches plus claires au milieu de la trame 
fibreuse. Ces tubes, irréguliers, anguleux, sont tapissés 
d’un épithélium cubique à peine granuleux, à ngyau très 
évident. Beaucoup sont plus ou moins dilatés; un grand 
nombre contiennent dans leur lumière des blocs colloïdes. 

Dans la substance médullaire, la cirrhose est aussi marquée, 
et les tubes épithéliaux qui ne sont pas atrophiés, sont réduits 
à l’état de lacunes creusées dans le stroma fibreux ; leurs ca- 
vités tortueuses, irrégulières, dilatées par places, sont rem- 
plies, çà et là, de lamelles épithéliales repliées, tassées, 
comme cela se voit dans les néphrites conjonctives. Beaucoup 
contiennent des blocs colloïdes. Rien n'est plus rare que de 
trouver des segments de tubes soit corticaux, soit médullaires, 
qui présentent un épithélium à protoplasma élevé et à carac- 
ières glandulaires bien nets. Partout ce sont des épithéliums 
cubiques plus où moins bas, à noyau très apparent. Les ar- 
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térioles de la voûte présentent des lésions d'endartérite qui ne 
différent pas de celles qu’on trouve en général dans ces sortes 
de néphrites. 

Dans la région des kystes confluents, certaines veines, 
comprises dans les cloisons, présentent des dimensions 
énormes. 

En somme, 1l s’agit d’une cirrhose générale et très avancée 
des reins. 

2° Des kysles. — À. — La plus grande masse des reins 
est farcie de kystes parfaits, en ce sens que leur cavité esl 
régulièrement arrondie, leur paroi absolument lisse, et leur 
revêtement épithélial tout à fait pavimenteux. Sur les coupes 
où ces kystes sont confluents, on ne voit que des cavités plus 
ou moins vastes, séparées par des cloisons d'épaisseur va- 
rlable. C’est à peine si l’on trouve quelques petits ilots de 
parenchyme cirrhosé interposés entre ces kystes, à l’inter- 
section des cloisons. C’est souvent sous la capsule même des 
reins qu'on retrouve encore des régions très limitées où per- 
sistent des groupes de glomérules fibreux ou non, avec des 
fragments de tubes contournés. 

De ces kystes parfaits, les uns sont très vastes, les autres 
très petits, avec tous les degrés intermédiaires. Beaucoup 
sont uniloculaires, arrondis, à paroi lisse, tapissée d’une seule 
couche d’épithéllum pavimenteux ou cubique très aplati. 
Quand le revêtement persiste sur les coupes, il a l'aspect 
d'un simple liséré à noyaux saillants. Souvent il tombe dans 
la cavité du kyste ou bien le rasoir en arrache des lambeaux 
qui, vus de face, représentent une mosaïque où les noyaux 
sont très nets, tandis que les contours cellulaires le sont fort 
peu. 

Quand des kystes ainsi construits sont isolés au milieu du 
parenchyme, ils ont une coque fibreuse peu épaisse, à fais- 
ceaux conjonclifs condensés, refoulant plus ou moins les tubes 
du rein environnants. 

Mais le plus grand nombre des kystes parfaits sont con- 
fluents, et séparés seulement par des cloisons minces. La 
structure est partout identique. Toutes les cloisons sont for- 
mées de tissu très dense représentant les parois propres des 
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kystes adossés. Si la cloison est plus épaisse, il y à à son 
centre des vestiges de parenchyme rénal cirrhosé, dans le- 
quel on voit des tubes du rein à toutes les phases d’atrophie, 
el çà et là des sections de vaisseaux. 

Dans ces régions des kystes confluents, un certain nombre 
de cloisons sont incomplètes et se terminent par une extré- 
mité libre, en forme de moignon flottant dans les cavités. 
Ce fait indique suffisamment que les dimensions des kystes 
s’accroissent au moins en partie par fusion des cavités et 
rupture ou usure des cloisons interposées. Quel que soit le 
mode de début des kystes, il est donc certain qu'ils tendent 
sans cesse à se fusionner entre eux. 

Voilà pour l'étude des kystes parfaits. Mais cela n nrodd 
rien sur le développement de ces kystes. 

B. — Pour se renseigner à cet égard, il faut étudier les 
petits kystes, ne dépassant guère la grosseur d’un grain de 
chènevis. 

a. — Parmi ces derniers, les uns sont parfaitement ar- 
rondis, à paroi assez dense, lisse, et ne différant pas, comme 
structure, des plus grands kystes. 

b. — D'autres sont franchement multiloculaires. Ils sont 
construits comme les précédents, mais la cavité est subdi- 
visée par une ou plusieurs cloisons souvent d'une grande 
délicatesse. 

ce. — D'autres, arrondis aussi, ou un peu anguleux de forme, 
ont une paroi lisse dans son ensemble, mais qui présente des 
vestiges de cloisons très déliées, sur les deux faces desquelles 
se continue le revêtement épithélial du kyste. Il y a de ces 
cavités sur la paroi desquelles on peut voir 10, 15... petits 
appendices filformes rompus presque à leur point d'implan- 
tation. 

d. — Sur d’autres kystes, la paroi n’est pas uniforme, mais 
plus ou moins anguleuse, elle offre des parties saillantes et 
rentrantes; la figure 6, plancheIX, représente un de ces kystes. 
! suflit d’un coup d'œil pour s’assurer que ces enfoncements 
et ces saillies correspondent à des segments du rein revèêtus 
de leur épithélium très aplati. 

6. — Enfin, à un degré encore moins avancé dans l'évolu- 
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lion kystique, on voit des foyers d’altération tels que celui que 
représente la figure 8, planche IX. Un certain nombre de seg- 
ments de tubes se dilatent côte à côte, leur épithélium devient 
pavimenteux ; d’abord anguleux, leurs contours s'arrondis- 
sent, les cloisons qui ies séparent se rompent, ou disparais- 
sent par un procédé d'usure spécial, et les tubes communiquent 
entre eux pour former un kyste unique, d'abord cloisonné, 
puis enfin uniloculaire. Ces petits foyers d’altération kystique 
se voient partout à divers degrés, soit immédiatement sous 
la capsule du rein, soit plus profondément. Tantôt 1l ya un 
petit groupe de trois ou quatre segments de tube qui s’altèrent 
ainsi au milieu de la gangue fibreuse du rein ; tantôt c’est un 
énorme territoire de tubes circonscrit par la cirrhose, c’est-à- 
dire toute une granulation de Bright. 

L'étude de cette série de kystes nous représente toutes les 
phases du développement de ces cavités, qu’il est facile de re- 
constituer. 

Les kystes dont sont criblés ces reins sont donc développés 
aux dépens d’un certain nombre de sections de tubes, par 
suite d'une évolution particulière de ces dernières qui a pour 
résultat la fusion des cavités tubulaires en une seule. 

e. — Est-ce à dire que tous les kystes de ces reins résul- 
tent du même processus”? Certains kystes ne pourraient-ils 
pas avoir une origine glomérulaire, suivant la théorie de 
Klein ‘? La chose est possible, mais pas une seule preuve ne 
s'en est présentée à notre observation. Et encore, certains 
kystes ne pourraient-ils pas se développer aux dépens d’un 
segment très court de tube rénal, et par suite être d'emblée 
uniloculaires”? C’est ainsi qu’on tend à expliquer la pathogénie 
des petits kystes isolés qu'on voit dans les néphrites con- 
Jonclives, ce seraient des kystes par obstruction, par réten- 
Hon, suite de l'isolement d'un segment de tube. 

Il semble, en effet, dans notre observation, que la plupart 
des kystes de la région des pyramides sont uniloculaires 
d'emblée, ou que s'ils sont multiloculaires (nous parlons seu- 
lement des très pelits), ils ont la forme d’un chapelet : ils sont 
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moniliformes, et de leurs parois s'élèvent des cloisons verti- 
cales incomplètes. En un mot, ces kystes sont d’abord al- 
longés, à grand axe vertical, à parois presque parallèles. Ce 
n’est que plus tard qu'ils s’arrondissent. 

Nous allons voir maintenant que, malgré cette apparence 
de forme primordiale différente, les kystes des pyramides 
sont identiques, comme pathogénie, à ceux qui, dans la sub- 
stance corticale, sont les plus multiloculaires à leur début. 

En effet, qu'est-ce qu'une granulation de Bright, soit su- 
perficielle, soit profonde? Dans une cirrhose systématique 
d'origine épithéliale, la granulation de Bright représente le 
domaine des systèmes primitifs urinifères, qui ne paraissent 
pas altérés, ou du moins le sont très peu, relativement aux 
systèmes primitifs environnants qui sont complètement atro- 
phiés par la cirrhose. Un système urinifère primitif se com- 
pose d’un glomérule et du tube qui en part pour se jeter après 
un long trajet dans un tube collecteur de la pyramide. Le 
domaine de ce tube tient peu de place à sa terminaison, c’est 
un tube droit; mais il occupe une place énorme dans la 
substance corticale , où il est contourné. Certaines granu- 
lations de Bright contiennent probablement plusieurs de ces 
systèmes relativement sains; mais un seul tube contourné 
environné par la cirrhose, peut constituer une petite granu- 
lation de Bright. Sur la coupe passant au travers d'une telle 
granulation , on verra des quantités de tubes, mais qui, en 
réalité, appartiennent à un seul système. Qu’une semblable 
granulalion subisse la dégénérescence kystique par le pro- 
cessus décrit plus haut, le kyste tinal uniloculaire résultera 
done de l’altération d'un seul tube rénal. Le groupement 
seul des circonvolutions de ce tube aura donné au foyer d’évo- 
lution kystique l’aspect multiloculaire. 

Dans la pyramide, la terminaison de ce tube est rectiligne 
ou à peine ondulée ; si dans ces conditions un segment devient 
kystique, il paraîtra franchement uniloculaire d'emblée, si 
le segment est rectiligne ; il paraîtra complètement cloisonné, 
si le segment était ondulé; de là, les apparences de chape- 
lets sur certains kystes commençant dans les pyramides. 

. 51 nous supposons une granulation de Bright, composée 
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de deux systèmes glomérulaires, au lieu d’un seul, et que 
les deux systèmes subissent en même temps la dégénéres- 
cence kystique, on pourra vraiment dire alors que le kyste 
résulte de la fusion de deux tubes entre eux. On conçoit 
très bien aussi que dans une granulation composée, un seul 
système devienne kystique et, par son développement, atro- 
phie l’autre. Tout cela revient à dire qu'entre les kystes 
d’abord multiloculaires de la substance corticale, et certains 
kystes uniloculaires de la pyramide, il n’y a qu'une différence 
apparente, tenant à ce que dans un cas le tube est replié, 
tandis que dans l’autre il est droit. 

Tel est donc le mode général de développement des kystes 
dans le cas qui nous occupe. Et la description qui précède 
peut suggérer aussitôt l'idée qu'il s'agit là d'altérations se- 
condaires à des phénomènes de rétention dans certainssystèmes 
urinifères. Rétention, soit. Mais il y a certainement autre 
chose, car ces obstructions sont fréquentes dans les reins 
cirrhosés, et la dégénérescence kystique totale est rare. 

Un point intéressant de l’histoire de ces reins kysliques, 
et sur lequel nous devons insister, est la fréquence dans ces 
organes, sous la capsule, des petites tumeurs épithéliales 
décrites sous le nom d'adénomes du rein, et que nous 
avons étudiées dans un autre travail !. Non seulement 
dans le cas qui nous occupe, mais encore dans un autre cas 
de reins kystiques que nous avons étudié, nous avons trouvé 
de ces petites tumeurs ; de même, dans notre observation de 
dégénérescence kystique partielle du rein, la surface des 
organes était parsemée de ces petits adénomes. Ce sont des 
petits nodules d’épithélium à type cubique, formés de 
loges accolées, en général gorgées de papilles. 

I y a comme une sorte de parenté entre cette évolution 
adénomateuse (?) et l'évolution des kystes. Outre leur pré- 
sence simultanée sur un même organe atteint de cirrhose, 
les faits suivants en sont la preuve: 

On voit des kysies microscopiques, à contour arrondi, 


! CH. SagouriN. Elude sur quelques variétés de tumeurs du rein dans la 
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298 CH. SABOURIN. 


tapissés d’épithélium cubique très bas, qui présentent sur 
divers points de leur paroi des soulèvementis papillaires 
en tout semblables aux papilles des petits adénomes. La 
figure 7, planche IX, montre un point de la paroi d’un kyste 
de cette nature. 

Mieux encore. La figure 9 planche IX représente un foyer 
de dégénérescence épithéliale (adénome) situé sous la capsule 
du rein; tous les segments de tubes qui le constituent sont 
lapissés d’épithélium cubique et remplis de papilles. Mais, 
faisant partie du même foyer, on voit un groupe de seg- 
ments de tubes, transformés en alvéoles d'aspect bien diffé 
rent. Ils sont anguleux, et tapissés d’épithélium pavimenteux. 
Ainsi, côte à côte, sans aucune ligne de démarcation, sans 
enkystement intermédiaire, on a des segments de tubes à 
revêtement devenu cubique, dont les uns végètent sous 
forme de tumeur épithéliale, les autres sous forme de kyste. 
S'agit-il de deux segments d’un même tube isolés par un 
mode d'obstruction quelconque, et végétant chacun à sa 
façon ? S'agit-il de deux segments appartenant à des syste- 
mes tubulaires différents ? Le peu de dimensions du nodule, 
-et une sorte d’enkystement commun nous font plutôt pencher 
pour la première opinion. 

Cette parenté de l’évolution kystique avec l'évolution 
épithelhomateuse, très intéressante en elle-même, nous sem- 
ble plaider en faveur de la théorie émise par nous dans une 
note précédente sur la dégénérescence kystique partielle du 
rein. Nous pensons en effet que pour expliquer ces trans- 
formations variées des épithéliums tubulaires du rein, il faut 
autre chose que la notion des phénomènes de rétention. Car 
ces phénomènes de rétention existent partout dans les reins 
cirrhotiques, et cependantles adénomes et les reins kystiques 
sont rares. Nous pensons qu'il faut se reporter à des notions 
plus générales sur l'évolution des épithéliums atteints par le 
processus cirrhotique des reins, et que, dépendant ou non 
des phénomènes d’obstruction tubulaire, ces dégénérescences 
résultent d'anomalies dans l’évolution nutritive des épithé- 
liums glandulaires, sous l'influence du processus inflamma- 
toire général de l'organe. Nous renvoyons aux mémoires 
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précédents pour l'exposé plus complet de notre manière de 
Voir. 


CONCLUSIONS 


Nous croyons pouvoir dire que, pour l’observalion précé- 
dente de dégénérescence kystique des reins et du foie : 


4° POUR LES REINS 


A, — La dégénérescence kystique se produit dans le cours 
d’une maladie de Bright dont elle est comme un accident, 
parmi les autres altérations que subit le parenchyme rénal du 
fait de la cirrhose. 

B. — En thèse générale, les kystes ont pour origine une 
évolution spéciale des tubes urinifères dont l’épithélium est 
redevenu à l'état indifférent. 

C. — Cette évolution épithéliale se produit par petits foyers 
dans lesquels les segments de tubes atteints se transforment 
en alvéoles à caractères spéciaux, alvéoles qui se fusionnent 
entre eux pour former des cavités kystiques plus ou moins 
simples. 

D. — La tendance à la fusion des cavités se poursuit au 
delà de cette première phase de l’évolution kystique, et des 
kystes ainsi formés s'ouvrent ultérieurement les uns dans les 
autres, quand ils se trouvent accolés. 

E. — Ce processus épithélial se passant dans les tubes du 
rein transformés par la cirrhose, processus qui aboutit à la 
formation de kystes, a les liens de parenté les plus étroits 
avec un autre processus épithélial se produisant aussi comme 
accident de la cirrhose rénale, mais qui aboutit à des néofor- 
mations méritant le nom de tumeurs épithéliales (adénomes 
ou épithéliomes métatypiques du rein). 


99 POUR LE FOIE 


A.— Les kystes se développent aux dépens de la glande 
biliaire. 


230 CH, SABOURIN: 


Le processus comprend trois phases successives, pour la 
grande majorité des kystes au moins, sinon pour tous. 

1° Il y a une néoformation d’un réseau de canalicules 
biliaires, aux dépens des trabécules sécrétantes de la bile, 
réseau plongé dans une trame conjonctive. Ce processus 
fibro-épithélial dans lequel la trame conjonclive a pour limites 
les limites mêmes de la production des canalicules nouveaux, 
se produit sous forme de nodules qui s’échelonnent sur le 
trajet des voies biliaires, de sorte que, dans son ensemble, la 
lésion du foie n’a aucun des caractères topographiques de la 
cirrhose. 

2° Dans les nodules fibro-épithéliaux ainsi formés, les ca- 
nalicules subissent une transformation alvéolaire qui donne 
aux coupes de ces nodules l'aspect des angiomes ca- 
verneux. 

3° Dans ces angiomes caverneux biliaires, certains sinus 
se développent aux dépens des autres, et les grands kystes 
résultent de la confluence des petits kystes isolés. La paroi 
des grands kystes est formée par la plus grande partie du lissu 
conjonctif qui constituait le stroma du nodule fibro-épithé- 
lial, et ensuite de l’angiome biliaire. 

PB. — Certains kystes arrivés à l’état parfait peuvent subir 
une série d'altérations qui ont pour résultat la guérison de 
la tumeur. 


3° 


Si l’on compare l’évolution pathologique décrite dans l’ob- 
servation précédente, à l’évolution décrite dans un précédent 
chapitre, on voit que: 


1° À côté de cette remarquable lésion du rein qui mérite 
le nom de reins kystiques de l'adulte, on peut observer, dans 
cerlains cas de maladie de Bright, des foyers de dégénéres- 
cence partielle du rein, dont l'évolution est la même que 
celle qui préside à la formation de ces reins kystiques. 

2° À côté de la lésion appelée kystes séreux du foie, ou 
dégénérescence kystique du foie, lésion qui accompagne 
assez souvent les reins kysliques de l'adulte, on peut obser- 
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ver, dans certaines cirrhoses hépatiques, des kystes dont 
la nature, l’origine et l’évolution sont les mêmes que dans 
ce foie kystique accompagnant la maladie des reins. 

Nous aurons l’occasion d'insister plus longuement sur le 
rapport de toutes ces lésions entre elles, dans un travail ul- 
térieur. 


EXPLICATION DE LA PLANCHE IX. 


4° Foie. 


Fic. 1. Coupe d’un grand éspaté porté présentant sur ses bords des foyers 
de néoformation canaliculaire. : 

H.H, Veinés centrales des lobulés dü parenchyme hépatique en- 
vironnant ; P.P. petits espaces portes interlobulaires. 

V.V. Veines portes du grand espace. 

A. Artère hépatique. 

B;, Canalicule biliaire dépourvu de son épithélium. 

B. Canalicule encore muni d’épithélium cylindrique: 

FF", Deux foyers de production canaliculaire. On y voit la coupe 
d'une foule de néo-canalicules biliaires à diverses périodes de 
la dilatation: | 

K. Une partie d’un kyste ancien en voie de guérison. 

G. Magma d'apparence fibrineuse contenu dans la cavité de ce 
kyste. 

FR. Espace porte plus petit, présentant des canalicules biliaires 
en voie de formation kystique. 

M. Une de ces dilatations kystiques contenant un bloc de mu- 
cus. 


Fi. 2. Néoformation des canalicules biliaires dans un très pelit espace. 
C. Tissu conjonctif. 
B. Canalicules biliaires. 
T. Trabécules hépatiques environnantes. 
V. Lacune vasculaire. 


Fic. 3, Montrant la période d’angiome caverneux dans une nodule de néofor- 
mation canaliculaire. 


Fic. 4. Structure de la paroi d'un grand kyste. 
P. Paroi du kyste. 
F'. Trabécules hépatiques. 
R. Revêtement épithélial vu de profil, 


Fig, 5. Ce même revêtement épithélial vu de face sur un lambeau détaché de 
la paroi du kyste, 


ra 24 CH. SABOURIN. 


2% Reins. 


F1c. 6. Kyste du rein en voie de développement, à paroi irrégulière, couverte 
de débris de cloisons. 

K, K',K",K''. Kystes accolés. 

G. G. Glomérules fibreux du voisinage. 

R. Anfractuosités de la paroi correspondant aux segments de 
tubes englobés dans le kyste et encore revêtus d’épithélium 
presque pavimenteux. 

T, T. Tubes du voisinage à épithélium très aplati et flottant en 
membrane plissée. 

L. Lambeau d’épithélium pavimenteux flottant dans le kyste. 


Fic. 7. Portion de la paroi d’un kyste munie de soulèvements épithéliaux papil- 
liformes. 


Fic. 8. Petit foyer d'évolution kystique tout à fait à son début. 
R.R.. Tubes du rein à épithélium cubique. 
G. Glomérules. 
K,S. Alvéoles du kyste, revêtus d’épithélium cubique très bas 
ou payimenteux. 
E. Lambeau d'épithélium flottant dans le contenu granuleux du 
kyste. 


Fic. 9 Association, dans un même foyer, de la formation adénomateuse et de 
la formation kystique. 
C. Capsule du rein. 
A. Cavités adénomateuses avec leurs papilles. 
K Alvéoles kystiques à épithélium plat. 


VI 


ÉTUDES SUR LES CHANGEMENTS SUBIS PAR LE SYSTEME 
NERVEUX DANS LA LEPRE, 


Par les D Georges HOGGAN et Krances-Elizabeth HOGGAN 
(de Londres). 


(Planches 4, 5 et 6. — Suite et fin.) 


LES FIBRES DE REMAK. 


Les changements qui ont lieu dans les fibres de Remak, ou 
fibres sans myéline, sont plus faciles à suivre, puisque ces 
fibres ne possèdent pas de cylindre-axe pour compliquer 
notre recherche. Selon ce que nous avons trouvé, les chan- 
gements dégénéralifs sont identiques à ceux qui surviennent 
à la suite des lésions expérimentales. Quant aux change- 
ments régénératifs qui peuvent s’y mêler, nous n’en savons 
absolument rien, à cause des diflicultés présentées à l’obser- 
vateur par ces éléments minutieux et peu différenciés. Formés, 
comme paraissent être ces nerfs, de fibres protoplasmiques 
plexiformes, parsemées de noyaux en [orme de bâtonnet, leurs 
transformations dégénératives peuvent être facilement tra- 
cées, et on pourrait presque les suivre sur nos dessins, même 
sans description spéciale. 

Nous observons d’abord, au début de la dégénération, que 
les noyaux en bâtonnet s hypertrophient plus ou moins, et qu’il 
apparaît des granules qui semblent nager dans un liquide 
au centre de la fibre protoplasmique (fig. 22, c.). Ces 
granules, de même que ceux qui se forment au dedans 


934 GEORGES HOGGAN ET FRANCES-ÉLIZABETH HOGGAN. 


du protoplasma des fibres à myéline, ont une tendance bien 
marquée à se grouper en boules granuleuses, et ces boules se 
placent surtout près des noyaux (fig. 21). On dirait que la 
bande centrale de matière granuleuse, grâce à une puissance 
contractile, fût à même de se constituer en une ou en plusieurs 
boules, lesquelles, se groupant autour du noyau, laissent le 
reste de la fibre vide, laquelle se contracte alors latérale- 
ment ou se ratatine comme en g (fig. 21). 

Lorsque ces boules granuleuses ont des dimensions considé- 
rables, elles semblent comprimer le noyau à son extrémité. 
Voyez à ce propos c et g (fig. 21) qui présentent un noyau 
comprimé par une seule boule en g et par deux boules en c, de 
sortequ’ilest forcé de prendre une forme ovalaire ousphérique. 
Lorsque les boules granuleuses sont petites, comme sur la 
figure 21, a, b ete, nous n'avons point, quelque nombreuses 
qu’elles soient, la même distorsion du noyau, bien qne nous 
ayons le droit de nous attendre à y trouver plus tard la même 
modification de forme. 

Dans des périodes plus avancées, une prolifération du 
noyau a lieu, comme on pourrait facilement le supposer. 

Quelquefois la substance centrale granuleuse, en se con- 
tractant pour se constituer en boules, se tient éloignée du 
noyau et présente un aspect semblable à ce que nous avons 
dessiné en d (fig. 21). Ce sont là évidemment les corps dé- 
crits par Sigmund Mayer, qu'il envisage comme des cel- 
lules bipolaires en train de se former sur des fibres de Remak 
en voie de se dégénérer. Ranvier confirme leur existence, 
mais il ajoute que, n’ayant pu y découvrir de noyau, il ne 
pouvait admettre que ce fussent des cellules nerveuses bi- 
polaires véritables, bien qu’à cette exception près, les appa- 
rences fussent identiques. 

En regardant les dessins que nous avons choisis pour mon- 
trer de tels corps avec et sans noyaux (c et 2), on comprendra 
aisément qu'il n’y a dans leur formation rien de particulier. 
Ce ne sont, dans l’un et l’autre cas, que des boules granu- 
leuses constituées par une agrégation de substance granu- 
leuse à certains points à l’intérieur de la fibre protaplasmique 
qui les enveloppe et qui leur prête l'aspect de cellules bi- 
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polaires. Ces corps sont plus fréquents dans les fibres les plus 
déliées, dans lesquelles la couche mince de protoplasma qui 
les entoure n’est point assez forte pour empêcher la formation 
d’une masse aussi considérable, qui est suivie de la diminu- 
hon des autres parties de la fibre, ce qui amène cette mons- 
truosité apparente. 

À mesure que la dégénération fait des progrès, la cavité 
ou la cellule ainsi formée grossit, tandis que ses prolongations 
fibreuses diminuent et disparaissent, de sorte qu'à une cer- 
taine période, il est impossible de distinguer les cellules granu- 
leuses vacuolées ainsi formées, de tout autre corps semblable 
né d’autres cellules que l’on inclut généralement dans le terme 
générique de cellules lépreuses, et dont on trouvera des 
exemples si nombreux dans nos coupes de fascicules de nerfs 
dégénérés (fig. 16, 17 et 24). 

Bien qu'il soit facile de suivre les transformations que 
nous venons de décrire sur des préparations dissociées, il est 
presque impossible de le faire sur des coupes transversales, 
comme on peut les suivre dans les nerfs à myéline. D’au- 
tres éléments offrent des apparences semblables, et ce que 
l'on pourrait prendre pour un nerf sans myéline dégénéré, 
n’est peut-être autre chose qu'une coupe à travers une fibre 
sélatineuse de formation récente ou à travers un nerf à myé- 
line dégénéré, d’où la myéline a disparu par résorplion. 

Il semble que les fibres sans myéline ne se dégénèrent que 
longtemps après que ce processus a été initié dans les nerfs 
à myéline inclus dans le même fascicule. On voit figure 14 
la première période de la dégénération dans un funicule. 
Plusieurs nerfs à myéline subissent déjà le processus morbi- 
fique, mais quoiqu'on observe dans le funicule des nerfs 
nombreux sans myéline, ainsi que leurs noyaux, aucun 
d'entre eux ne parait changé ni de condition ni de forme. 


NÉVRILÈME, ETC: 
Les éléments non nerveux que l’on trouve au dedans d’un 


fascicule nerveux dégénéré qui nous regardent spécialement 
sont : 
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1° Les cellules fixes de nature endothéliale qui constituent 
la gaine de Henle (Ranvier) (an, fig. 10); 

2° Le tissu-intra et périfuniculaire ; 

3 Les cellules migratrices. 

Des cellules de la première catégorie, nous n'avons que 
peu de chose à dire. Elles semblent résister pendant fort 
longtemps aux influences qui ont détruit les nerfs, et on peut 
même les trouver intactes après que tous les nerfs ont été 
détruits (fg. 17 et 18). Elles succombent cependant en fin de 
compte. Les noyaux se gonflent,el de la matière granuleuse 
se forme dans le protoplasma; celui-ci augmente jusqu’à ce 
qu'il devienne impossible de les différencier d'avec les cel- 
lules lépreuses ordinaires : Voyez d (fig. 6), qui étaient 
probablement, d’après leur position, des cellules appartenant 
à la gaine de Henle, mais qui ne sont plus reconnaissables. 

On pourrait en dire autant des cellules qui forment les 
lamelles du tissu périfuniculaire. Plusieurs des cellules vues 
sur la figure 17 sont évidemment sur la voie de succomber 
sous la pression exercée sur elles par les amas de cellules lé- 
preuses à leur extérieur, et leurs noyaux sont gonflés d’un 
côté jusqu'au double des dimensions des noyaux du côté 
opposé; il est néanmoins probable que plusieurs des cellules 
lépreuses en d sont réellement dérivées des cellules migra- 
trices dont le développement pathologique mène à une dégé- 
nération semblable des cellules du tissu périfuniculaire. 

Ces cellules lépreuses, formées de cellules migratrices, sont 
probablement l'élément le plus important dans les troncs 
nerveux, comme ailleurs, dans la causation de la dégénéra- 
tion des tissus fixes et des organes. Elles méritent donc une 
considération toute particulière dans leur connexion avec la 
dégénération des neris. 

Nous les envisageons comme des cellules migratrices, en 
partie à cause de la position qu'elles occupent et que nous 
avons expliquée ailleurs, en partie parce que nous les avons 
suivies dans leurs phases de dégénération diverses, et puis- 
que nous ne trouvons nulle part une histoire détaillée de leur 
vie, nous allons maintenant essayer d’en donner une. 

Afin de les bien comprendre, l'on doit examiner ces 
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cellules chez différents malades dans les différentes périodes 
de la maladie, et l’on doit surtout étudier leur manière de se 
comporter envers un aussi grand nombre que possible des 
réactifs histologiques. L'on doit aussi offrir des dessins de 
leurs conditions différentes sous les mêmes objectifs. 

Les figures 24 et 26 contiennent un choix fait entre nos 
dessins des cellules en question, et l’on y trouvera de ces cel- 
lules provenant de chacun de nos trois cas, et traitées res- 
pectivement par l'argent, l'acide osmique et les réactifs colo- 
ranis. | 

Lorsqu'elles commencent à former une tumeur dans la 
période initiale de la maladie, il est impossible de distinguer 
ces cellules des cellules migratrices ordinaires. Voyez À, 
({ig.24) provenant de notre malade qui présentait le type 
initial de la maladie. Ces cellules faisaient partie d’un groupe 
qui commençait à former une tumeur au sein d’un tractus 
adipeux de l’hypoderme semblable à celle vue en d(/ig.23). Ces 
cellules furent fixées mais non noircies par l'acide osmique 
avant qu’elles ne fussent dissociées et colorées par le picro- 
Cartn. 

Le premier changement qui a lieu dans ces cellules consiste 
en la formation de granules minutieux au dedans du proto- 
plasma. Ces granules grossissent et deviennent plus nombreux 
au fur et à mesure que la cellule lépreuse se développe jus- 
qu'à ce qu’ils apparaissent comme des globules composés d'un 
pigment jaunâtre de nature graisseuse. Nous avons cette 
condition en B (fig. 24), de même provenance qu'AÀ, seule- 
ment les cellules sont plus âgées et plus avancées dans la dé- 
génération lépreuse;, ayant élé prises au centre d'une des 
tumeurs plus âgées semblables à Æ (fig. 23). 

Les cellules B sont évidemment de la même nature mais 
moins avancées que celles montrées en C, provenant de notre 
deuxième cas, ou en E, provenant de notre premier cas de 
lèpre. Or, si nous soumetions des groupes de ces cellules dans 
letissu gélatineux de la peau à l’action d’une solution d'argent, 
elles offrent le même aspect qu'en D, provenant du même cas ei 
du même endroit que Ü; ce sont, en effet, des cellules sem- 
blables. Nous faisons d'abord observer que dans cetie con- 
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dition elles ne sont plus étoilées, bien qu’elles empruntent 
des formes irrégulières, par suite de la compression mutuelle 
qu'elles exercent l’une sur l’autre. Les globules à leur inté- 
rieur deviennent aussi très distincts et, dans les cas les plus 
avancés, ils grossissent et ont des dimensions plus uniformes 
que ceux montrés en B. En outre, dans les préparations 
argentées qui montrent des cellules migratrices éloilées en 
grand nombre près des vaisseaux sanguins, on peut trouver 
chaque phase de transition entre les cellules migratrices éloi- 
lées d’un blanc brillant, et les énormes cellules lépreuses 
jaunes en forme de mûres (D, fig. 24). Si la coloration donnée 
à À, B et E montre que les globules à leur intérieur sont de 
la nature d’un pigment jaune, une solution d'argent montre, 
de l’autre côlé, qu'ils sont de nature graisseuse. 

Mais c’est surtout lorsqu'on les traile par un excès d’acide 
osmique, que l’on observe les particularités spéciales de ces 
cellules lépreuses. Par l'injection interstitielle de ce réactif 
({ig. 28) ou par l'injection intravasculaire (fig. 20), on peut 
noircir fortement la myéline des nerfs et les cellules adipeuses 
sans noircir les cellules lépreuses. Si cependant on soumet 
celles-ci au contact prolongé du réactif, soit au dedans 
d'un fascicule de nerfs, soit dans la peau, elles deviennent 
noires avant que le protoplasma ou le tissu gélatineux de 
l'endroit ne soit affecté. Voyez figure 26, À, B et C, où les 
portions À et B montrent respectivement une condition moins 
et plus avancée de ces cellules, comme on les trouve sur les 
lamelles disscciées du tissu intrafuniculaire ou du névrilème. 

Indépendamment de ce qui précède, nous avons trouvé 
d’autres particularités qui méritent d'être notées. Co-exis- 
tant avec les granules pigmentés, mais plus fréquents dans 
une condition avancée dé ces derniers, on rencontre des glo- 
bules composés d'une substance qui s'approche davantage de 
la condition de la graisse ordinaire que ne l’approche la subs- 
tance dont se composent les granules pigmentés. On en voit 
des exemples en a, d'E (fig. 24), mais on le voit encore 
mieux dans la masse F, provenant de notre cas extrême, qui 
donne une idée assez juste de l'aspect de ces cellules dans un 
ancien nodule lépreux. 
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Quelquefois, à cause de leur position, ces cellules, en gran- 
dissant, deviennent fusiformes, c’est-à-dire qu’elles s’allongent 
toutes dans le même sens, de sorte que, lorsque la substance 
intercellulaire est ferme et que les cellules sont très grandes, 
comme en C (fig. 26), il est possible de faire des coupes 
transversales dans lesquelles le rasoir enlèveles deux extré- 
mites, nous laissant ainsi voir à travers l’intérieur des cel- 
lules. On trouve alors que, tandis que le centre de la cellule est 
rempli d'une substance claire, la substance graisseuse ou le 
pigment parait être déposé sur la surface interne de la paroi 
limitante, sous forme de boules ou de globules qui déforment 
ou cachent souvent le noyau ou les noyaux, car ces cellules 
possèdent souvent plus d'un noyau. 

En résumé, les cellules lépreuses sont, pour la plupart, 
des cellules migratrices, lesquelles s'étant agrégées dans des 
endroits spéciaux, grandissent énormément et développent à 
l'intérieur de leur protoplasma du pigment ou des globules 
graisseux, ainsi qu'un liquide quasi-vacuolaire. Ce liquide 
constitue ou remplit le centre dela vacuole, et les globules 
se déposent comme s'ils s'étaient cristallisés à la périphérie 
ou sur la paroi de la vacuole. 

De ce que nous avons dit du développement de ces cellules 
lépreuses, et de l'effet désastreux de leur action en causant 
la compression, la dégénération et la destruction des fibres 
nerveuses, on peut concevoir quel peut être leur effet lors- 
que, par l'accumulation et le développement, elles forment des 
tumeurs autour, entre, et dans les funicules d’un fascicule 
nerveux. La figure 20 donne une idée juste d’une période 
bien avancée, et elle montre une tumeur en voie de forma- 
tion, au dedans du funicule, par la déposition de cellules mi- 
gratrices devenues cellules lépreuses autour d’un vaisseau 
sanguin. Il est évident qu’à mesure que cette tumeur se déve- 
loppe, elle exerce, à cause de sa position, une telle compres- 
sion sur les fibres nerveuses voisines que celles-ci devront 
être nécessairement détruites au bout du compte. Jusqu'à pré- 
sent, toutes ces fibres sont restées parfaitement saines, mais 
elles auraient dégénéré sous peu. Des tumeurs beaucoup 
plus grosses et occupant la même position existaient dans 
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plusieurs de nos préparations, mais nous avons choisi celle-ci 
comme pièce illustrative, à cause de la leçon fournie par la 
présence du vaisseau sanguin au dedans de la tumeur qui se 
développe. La figure 19, à laquelle nous avons plus d’une fois 
fait allusion, est un fort bon exemple, sous un faible grossisse- 
ment, d'une condition avancée de la déposition de cellules 
lépreuses autour et entre les divers funicules au dedans d'un 
fascicule nerveux. Le résultat des progrès faits par cette dé- 
position de cellules en causant la destruction des nerfs y 
compris, est vu sur la figure 17, qui représente un des funi- 
cules les plus minces de la figure 19, où il ne subsiste plus 
que deux nerfs. Sur la figure 19, le dépôt de cellules lépreuses 
occupe la moitié de la superlicie d'une coupe transversale du 
fascicule. Elles y formaient par le fait de la compression une 
tumeur dure et tenace, qui résistait à tous nos efforts pour 
la dissocier. 

Nous avons déjà noté que les preuves abondent de la com- 
pression et de la destruction des neris à cet endroit. Nous 
pouvons également noter, à propos de ce qui précède, que 
les nombreux vaisseaux sanguins à l’intérieur des fascicules 
et des funicules n’avaient point subi d’altération, d’après ce 
que nous avons pu voir, par suite de la présence de la tu- 
meur qui s'était développée autour d'eux, et que, même aux 
dernières périodes de la dégénération, ils paraissaient non 
seulement libres de toute compression, mais même dilatés. 

Une autre particularité à noter, à propos de la compression. 
c'est que sur la figure 19 les funicules les plus minces sont 
les premiers à succomber à la compression, ce qui est prouvé 
par la destruction plus complète de leurs fibres nerveuses que 
de celles des funicules plus gros. 


TERMINAISON DES NERFS. 


Les changements dégénératifs qui ont lieu dans les termi- 
naisons des nerfs, sont probablement les moins importants 
de tous, contrairement à ce que croient plusieurs cliniciens 
anglais observateurs de la maladie. 
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I doit être déjà clair pour nos lecteurs que nous considérons 
que la lésion primitive a lieu à certains points sur le cours 
des fascicules nerveux, par suite de l'agrégation de masses 
compactes ou de tumeurs formées de cellules lépreuses, 
lesquelles,en comprimant les fascicules, aménent à leurs ter- 
minaisons une condition irritative ou hyperesthésique suivie 
de destruction totale et d’anesthésie. La compression est na - 
turellement plus sensible d'abord dans les funicules les plus 
minces, et au-dessous du point de la lésion la dégénéra- 
tion est plus marquée. 

Les transformations dégénéralives ainsi initiées à de cer- 
tains points sur le cours des nerfs, on pourrait bien s’attendre 
à les voir se continuer le long des fibres nerveuses indivi- 
duelles jusque dans ou jusque sur leurs organes ou leurs dispo- 
sitions terminaux. La fonction étant abolie par ia destruction 
de l'élément nerveux, c'est-à-dire la fibre nerveuse, les or- 
ganes ne possèdent plus d'intérêt comme partie du système 
nerveux, tandis que les portions qui ne peuvent pas être in- 
cluses dans ce système paraissent rester fort longtemps sans 
altération, bien qu'elles succombent enfin aux changements 
qui caractérisent les tissus épithélioïdes et fibreux, change- 
ments que nous allons essayer de suivre. Dansce but, nous 
considérerons séparément les différentes espèces de terminai- 
sons nerveuses que l'on trouve dans la peau, en commençant 
par celles qui sont les plus grandes et les plus faciles à tracer 
c'est-à-dire les corpuscules de Pacini. 

Ces organes terminaux bien connus se composent de cou- 
ches ou de lamelles formées de cellules endothélioïdes. Ces 
lamelles sont continues el homologues avec le tissu péri- 
funiculaire, et dans leurs transformations dégénératives elles 
semblent leur être identiques. 

Nous avons traité les nerfs de notre cas n° 2 par l'injection 
intravasculaire d'acide osmique, qui les montrait intactes sur 
tous les corpuscules de Pacini. Parmi un très grand nombre 
de préparations, pas une ne décelait aucun changement dans 
les nerfs, et la seule particularité à y noter, c’est que les 
nœuds de vaisseaux sanguins qui pénètrent les lamelles con- 
centriques et s’y ramifient plus ou moins, se montrent parse- 
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més de cellules lépreuses, lesquelles, ici comme ailleurs 
dans la peau, se trouvaient ainsi à proximité des vaisseaux. 
La présence de ces cellules parait cependant n'avoir produit 
aucun effet pathologique sur le tissu normal de l'organe, non 
plus que sur le nerf qu’il renferme. 

Dans notre cas n°1, nousn’avons pu distinguer dans des 
préparations nombreuses, traitées également par l'acide os- 
mique, un seul nerf, ni même un reste quelconque de nerf, 
mais quoique bien des années se fussent écoulées depuis la 
destruction des nerfs qui leur appartenaient, la structure 
normale et les tissus des corpuscules de Pacini s'étaient le 
plus souvent conservés intacts. L’infiltration de ces corpuscu- 
les, au dehors de leurs capillaires intrinsèques, par des cel- 
lules lépreuses était en général beaucoup plus considérable 
que dans le cas ne 2, et bien que leur accumulation entre les 
lamelles déformassent celles-ci et les écartassent l’une de 
l'autre, néanmoins les cellules qui composaient les lamelles 
étaient restées normales. 

À proximité des extrémités des doigts, nous avons pourtant 
trouvé une dégénération des tissus composant ces organes. 
Les cellules des lamelles se vacuolaient précisément de la 
même manière et avec les mêmes résultats que ceux que 
nous avons déjà décrits pour les lamelles du tissu périfuni- 
culaire (fig. 17). La période initiale de cette vacuolation se 
voit sur la figure 27, qui a été dessinée d'après une préparation 
traitée mais non noircie par l'acide osmique, et colorée en- 
suite par notre méthode du carmin et du pyrogallate de fer. 
Les cellules vacuolées ont l'air de former dans chacune d’en- 
tre elles plusieurs vacuoles. Dans un exemple plus avancé, 
figure 28, ces cellules ont atteint des proportions énormes, et 
elles écartent l’une de l’autre les quelques lamelles restées 
normales. En bas de l'échelle, il ne reste plus, à l'endroit où 
existait autrefois un corpuscule de Pacini, qu'un amas de 
cellules lépreuses. 

L'on ne doit pas perdre de vue que ces organes n’existent 
guère qu à la surface palmaire des doigts. Or, dans notre cas 
n°1, l'abolition de la sensibilité avait d’abord eu lieu aux doigts 
et elle y fut précédée d’un picotement et d'un fourmillement. 
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Dans notre cas n°2, 1l n’y avait jamais eu ni picotement, ni 
fourmillement. Constalée par l'observation clinique, la sensi- 
bilité des surfaces palmaires des doigts était restée intacte 
jusqu'à l’époque du décès. Or, l'examen microscopique après 
la mort démontre que les nerfs des: corpuscules de Pacini, 
ainsi que les corpuscules eux-mêmes, étaient partout intacts, 
bien que, selon la clinique et selon l’histologie, les nerfs dor- 
saux de la main et des doigts fussent détruits. 

En résumé, les fibres nerveuses appartenant aux corpus- 
cules de Pacini, si elles sont détruites en premier lieu, lais- 
sent normales pendant de longues années les autres parties 
de l'organe, lesquelles ne subissent de transformations dégé- 
nératives qu'à la suite de transformations semblables dans 
toutes les cellules épidermiques et dans celles des glandes 
sudoripares du voisinage, c'est-à-dire aux bouts extrèmes des 
doigts. Ces transformations dépendent, à ce qu’il parait, du 
peu de vitalité de ces parties dans la maladie en question. 

La seconde espèce d'organes terminaux périphériques que 
nous avons à considérer sont les corpuscules du tact, dits de 
Meissner, lesquels méritent une considération toute spéciale, 
vu que l’une des autorités cliniques principales de la Grande- 
Bretagne sur la lèpre croit que les premiers changements 
menant à l'anesthésie s’opèrent précisément dans ces orga- 
nes, Il est inutile de dire que nous ne partageons point cette 
opinion, et quand même nous admettrions que de tels chan- 
gements s'y imtiassent, celte admission ne porterait que sur 
certaines parlies limilées de la surface du corps, telles que 
les surfaces palmaires des doigts et des orteils, les lèvres, la 
langue, les paupières et d'autres organes pour ainsi dire 
tactiles !. Ceux qui prêtent aux corpuseules du tact une impor- 
tance spéciale semblent oublier qu’on ne les trouve que sur 
une frac'ion minime de la surface générale de la peau, et 
qu'il n'y en a point dans la peau du tronc et des extrémités, là 
précisément où les plaques anesthésiques se rencontrent avec 

1 Pour nous, le corpuscule du tact sur les faces palmaires des doigts et des 
orteils n’est que l'appareil nerveux d'un poil avorté, dont les terminaisons 
tactiles en fourchette se transforment en corpuscules de Pacini, ce qui ex- 


plique, du reste, sa disparition totale, qui suit de près la destruction de ses 
fibres nerveuses dans cette maladie. 
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le plus de fréquence. A propos de cette opinion, nous cons- 
tatons que, dans notre cas n° 2, les corpuscules du tact, là où 
ils existent normalement, c’est-à-dire à la surface palmaire 
des doigts, étaient partout absolument intacts, ainsi que les 
nerfs qui passaient vers eux et qui s’y ramifiaient, tandis que 
le dos de la main où il n'existe point de ces corpusculesétait 
anesthésique, et les nerfs en étaient, comme nous pouvons le 
démontrer, complètement détruits. 

Ayant injecté l’annulaire d'acide osmique d’une manière 
satisfaisante, nous en fimes des coupes de la peau tout en- 
tière, et nous les avons examinées avec soin en y cherchant 
les corpuscules du tact. Ils y étaient nombreux, mais nous 
n'y avons pu trouver un seul exemple d'une transformation 
dégénérative même commençante, soit dans les cellules 
cpithélioïides composani l'organe, soit dans le nerf qui s’y 
rend. Il n'y avait point de segments interannulaires inégaux 
à proximite des corpuscules, où les fibres nerveuses traver- 
sent seules ou à deux le tissu dermique ou lépreux. Dans 
quelques préparations, nous pouvions même suivre le nerf 
sur une distance de trois ou quatre segments. Le nerf était, 
pour ainsi dire, nu au milieu du dépôt de cellules lépreuses, 
mais Jamais ces segments ne différaient entre eux de gran- 
deur. C’est un point important qu'ils soient ainsi restés nor- 
maux entourés de cellules lépreuses. Cela démontre que ce n’est 
pas simplement en entravant la nutrition que les amas de cel- 
lules Iépreuses causent la dégénération à de certains points 
dans des fibres individuelles, le long des troncs nerveux, mais 
qu'il faut que la compression y soit appliquée dans des cir- 
constances avantageuses pour qu'elle soit efficace. Dans notre 
cas n° À, au contraire, l'autre extrême avait été atteint, et on 
n'y trouvait point dans les corpuscules du tact les premières 
phases de dégénération qui sont indispensables si l'on veut 
décrire le processus tout entier. Nous nous sommes donc vus 
forcés de reconstruire par l’analogie d’autres parties les trans- 
formations qui y avaient eu lieu. 

Les premiers changements dégénératifs dans ces organes 
y regardaient probablement les éléments nerveux seuls, el 
ils avaient évidemment eu lieu au début de la maladie, puis- 
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que l'anesthésie s'était montrée d'abord aux doigts après 
avoir été précédée de fourmillement et de picotement. Il est 
probable qu'à cette époque, toutes les fibres nerveuses au- 
dessous du point comprimé avaient dégénéré, et il n’est guère 
surprenant qu'à l'examen microscopique, quinze ans plus 
tard, il ne restait que peu de traces des corpuscules du tact 
et des éléments nerveux qui s’y rendent. Non seulement les 
nerfs avaiententièrement disparu, et le traitement par l'acide 
osmique ne révélait plus aucune trace de myéline dans aucun 
des fascicules nerveux situés dans les doigts, tandis que des 
fibres gélatineuses sans noyaux, sans cylindre-axe, et même 
sans cavités perméables remplaçaient les fibres nerveuses 
(/ig. 18), mais la grande majorité des corpuscules du tact 
avaient entièrement disparu, et dans les rares exemples où il 
en restait encore des traces, ce n'étaient que des petites 
masses opaques composées de débris et de noyaux de cellu- 
les vacuolées (/iq. 31). Nous avons essayé de rendre l’as- 
pect d'un de ces corpuscules défunts, qui n’est plus recon- 
naissable que par sa position et par ses traits généraux, et 
qui n'a conservé aucun «les caractères propres au corpuscule 
normal. Les papilles même qui contenaient ces corpuscules 
avaient disparu, ce qui avait amené un aplatissement général 
de la surface du derme et un aspect lisse, et pour ainsi dire 
vitré, des doigts. 

L'évidence de vacuolation fournie par les derniers restes 
des corpuscules du tact nous permet de suggérer leurs trans- 
formations dégénératives par analogie avec les transforma- 
lions subies par ies cellules voisines. D'abord, la fibre ner- 
veuse se dégénérait au-dessous du point lésé. Si ce point se 
trouvait à une grande distance des corpuscules, il est proba- 
ble que le processus complexe de la régénération ne les at- 
teindrait jamais, et que la destruction primitive du nerf se 
rendant vers eux, et s’y ramifiant, mettrait fin à tout intérêt 
qu'ils pouvaient éveiller ; car après cet événement ils ne fe- 
raient plus partie du système nerveux. Des années pourraient 
s’écouler sans amener de changements dans les cellules épi- 
thélioïdes composant le corpuscule, et une fibre gélati- 
neuse remplacerait sur elle la fibre nerveuse. 
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Il arriverait cependant enfin une période dans laquelle, 
comme le montre notre exemple, toutes les cellules fixes 
subiraient la vacuolation, soit à cause de la vitalité abaïissée 
de toute la partie amenée par une longue privation de l’in- 
fluence nerveuse, soit à cause du vol de la nutrition néces- 

saire que leur font les milliers de cellules lépreuses qui les 

entourent. En tous cas, les cellules fixes des glandes sudori- 
pares, de l'épiderme, des corpuscules de Pacini, des vais- 
seaux sanguins, etc., subissent toutes, en se vacuolant, les 
changements que nous avons décrits ailleurs !, et le peu de 
cellules qui restent encore aux minutieux corpuscules du tact 
subissent évidemment les mêmes changements, et finissent 
par périr. 

Les deux espèces de terminaisons que nous venons de dé- 
crire comprennent les seuls organes terminaux sur les nerfs 
de nature épithéloïde qui doivent avoir beaucoup d’analogie 
entre eux en ce qui concerne leur rapport avec la dégénéra- 
tion des nerfs qui se rendent à ou sur eux. Il y a cependant 
d’autres espèces de terminaisons (à part les terminaisons 
nerveuses des organes des sens), d’une certaine importance, 
et que l’on ne peut bien démontrer par l'acide osmique, ni 
même par aucune méthode autre que celle du chlorure d’or. Par 
malheur, à l’époque où notre matériel était encore frais, nous 
étions peu exercés à la manipulation de ce réactif, qui seul 
nous aurait permis de préparer les tissus de manière à pou- 
voir y démontrer les changements survenus dans ces termi- 
naisons minutieuses. Si nous regardons soit les terminaisons 
en massue ou en cellule sur les corpuscules du tact au delà 
de la gaine de myéline, soit la disposition plexiforme des 
fibres nerveuses sans myéline qui se ramifient au-dessous de 
l’épiderme? et qui passent entre ces cellules, 1l paraît fort pro- 
bable qu’elles ont tout un mode de dégénération identique. 


(‘) Transactions of the Pathological Society of London, 1879, page 491. 

? Dans une recherche sur les terminaisons nerveuses cutanées des mammi- 
fères que nous venons de communiquer à la Linnean Socieiv de Londres, nous 
avons exposé des faits tendant à prouver que les nerfs interépithéliaux ne sont 
que des portions du plexus sous-épithelial entraînés malgré eux dans l’épi- 
derme, etqu'ils se continuent aves et appartiennent au même système nerveux 
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Les transformations dégénératives des éléments en ques- 
tion n'ont été, que nous sachions, jamais décrites. Nous 
ne pouvons donc raisonner que d'après leur analogie, d’une 
part avec la dégénération du cylindre-axe, d'autre part 
avec celle des fibres nerveuses sans myéline, comme on la 
trouve au-dedans des fascicules nerveux ordinaires (fig. 21 
et 22). 

À propos de ces dispositions terminales, nous nous croyons 
justifiés à supposer que, dans certains cas, les lésions pri- 
milives des nerfs se trouvent situées au point ou près du 
point où les nerfs se joignent au plexus sous-épidermique. 
Voici les raisons qui nous le font croire. Dans notre expé- 
rience limitée d'anesthésie chronique et généralisée fournie 
par nos deux premiers cas, nous avions remarqué que la peau 
anesthésique non circonscrite était d'une couleur plus foncée 
que la peau normale, sans qu'il y eût aucune preuve d’une 
plaque décolorée pré-existante. Le n° 3 présentait au contraire 
une plaque circonscrite couleur de lait. F nous semblait ainsi 
probable que cette anesthésie circonserite, survenant de bonne 
heure, différät, quant à la localité de la lésion, de l’anesthésie 
plus généralisée chronique, et ce fut dans le but d'élucider 
cette diflérence apparente que nous demandâmes la permission 
d'enlever le petit morceau de peau déjà mentionné. L'examen 
microscopique de cette partie nous révéla quelque chose de 
nouveau que nous n'avions pointrencontré dans les centaines 
de préparations que nous avions faites des porlions de peau 
anesthésique de nos cas chroniques. Il s’y trouvait bien la 
même infiltration du tissu dermique immédiatement au-des- 
sous de l’épiderme par des cellules migratrices sans nombre 
dans la portion foncée autour de la plaque (fig. 23, D), mais 
il n'y en avait point sous l’'épiderme recouvrant la portion in- 
colore m, et la ligne de démarcation entre les deux portions 
était fort bien marquée en 1. 


que les corps appellés cellules tactiles par Merkel ou disques tactiles par Ran- 
vier. Ces corps ne sont ni tactiles ni terminaux, el ils sé rapportent probable- 
ment à la sensation de la douleur et à celle de la température. Tous ces 
éléments dégénéreraient par suile de la destruction des nerfs à myéline qui 
s'y rendent, comme nous l'avons déjà expliqué. 
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Ce quelque chose de nouveau consistait en une couche de 
tumeurs minutieuses fort serrées, de consistance ferme, et 
nettement définies, qui se trouvaient pour la plupart dans le 
tissu sous-cutané, ou plutôt dans la portion inférieure du tissu 
dermique, environ deux millimètres au-dessous de la surface 
libre de la peau. Ces petites tumeurs, grosses comme une 
graine de moutarde, se composaient de cellules migratrices 
presque normales, et à cause de leur position dans l'hypoderme, 
des cellules adipeuses s’y trouvaient aussi incluses. En 
d’autres termes, les cellules migratrices sorties du plexus vas- 
culaire que l’on trouve généralement dans les tractus adi- 
peux, s’y étaient déposées, etc'est ainsi qu'ensuite les cellules 
adipeuses paraissent quelquefois se trouver au centre des 
tumeurs lépreuses. 

Comme d’après l'abondance de leurs vaisseaux sanguins 
l'on s’y serait attendu, les glandes sudoripares gs et les folli- 
cules pileux fp voisins sont également des sièges de prédi- 
lection pour la formation de ces tumeurs d, quoique l’hypo- 
derme en soit le siège principal. C'est à la compression 
exercée par ces petites tumeurs l’une sur l’autre, ainsi que 
sur les tissus interposés entre eux, et surtout sur les nerfs et 
sur les vaisseaux sanguins, que sont dus l’anémie et l’état 
anesthésique de la plaque blanche m qui leur est superfi- 
cielle. L’injection interstitieile d'acide osmique a pénétré 
et saturé partout le tissu gélatineux de la peau, ainsi que le 
prouve sa coloration et la teinte noire des cellules adipeuses cg, 
ce qui fournit pour ainsi dire une carte complète de la portion 
saturée. Le réactif avait également distendu, fixé et coloré les 
lymphatiques dermiques, mais il n'avait pas réussi à péné- 
trer les tumeurs en k, comme le montrent les cellules adi- 
peuses non noircies à leur intérieur. Ce qui est encore plus 
important, 1l n'avait pu traverser le tissu gélatineux e com- 
primé entre les différentes tumeurs d, bien qu’il ait baigné 
et noirci la surface supérieure des dites tumeurs, ce qui 
prouve que tout en se comprimant l’une l’autre, elles avaient 
coupé la connection vasculaire et nerveuse entre les parties 
profondes et les parties superficielles de la peau. L'existence 
que nous avons constatée d'un funicule nerveux fn, ne ren- 
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fermant que des fibres gélatineuses situées superficiellement 
par rapport aux lumeurs, montre, en outre, une dégénéra- 
tion complète des nerfs de cette région. 


Nous avons tout lieu de croire que ces tumeurs localisées 
et circonscrites disparaissent, et que des nerfs qui passent 
entre elles vers la périphérie se régénèrent, ainsi que nous 
l'avons constaté plus tard chez ce même malade. Après que 
ces tumeurs ont disparu, il est possible que l’anesthésie se 
renouvelle, en conséquence d’une déposition nouvelle de cel- 
lules lépreuses plus haut sur le cours des troncs nerveux, là 
où ceux-ci s'approchent de la surface de la peau, comme par 
exemple au coude. En tout cas, l'évidence fournie par notre 
cas initial (n°3) justifie la supposition que la lésion des nerfs 
eut lieu à la jonction ou près de la jonction des nerfs à myéline 
ou sans myéline avec les plexus de cellules nerveuses étoi- 
lées et des fibres sans myéline qui se trouvent dans les cou- 
ches superficielles du derme, et que l’on peut regarder comme 
la dernière espèce de terminaisons nerveuses que nous avions 
à considérer. Bien que le siège de la lésion puisse varier, la 
cause n’en reste pas moins la même, à savoir la compression 
des fibres nerveuses par la formation de tumeurs sur leur 
trajet. 


Dans les pages précédentes, nous avons consigné tous les 
faits que nous avons recueillis, avec l'interprétation que nous 
leur donnons. Ils tendent tous à prouver qu’il n’y a rien de 
spécilique dans la dégénération des nerfs dans la lèpre, mais 
que cette dégénération n'est que le résultat d’une lésion mé- 
canique causée par la maladie elle-même, et que la maladie 
ou ses principales transformations pathologiques ne sont pas 
causées, comme quelques-uns le prétendent, par la dégéné- 
ration des nerfs. 


Étant arrivés à cette conclusion, il nous semble utile, avant 
de terminer cette recherche, de faire une revue générale de 
la maladie, et de chercher quelle peut en être la cause pri- 
mitive, ainsi que la direction probable dans laquelle on pour- 
rait espérer trouver une méthode curative efficace. 
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CONSIDÉRATIONS GÉNÉRALES. 


Quant à ses caractères cliniques, on a souvent comparé Îa 
lèpre à la syphilis. Nous avons élé conduits indépendamment, 
par ses caractères histologiques, à remarquer cette ressemn- 
blance, et même avantde savoir que la comparaison avait déjà 
été faite par des cliniciens.* Pour nous, la syphilis est essen- 
tiellement une maladie dans laquelle les cellules embryon- 
naires où migratrices ont une tendance spéciale à quitter les 
vaisseaux à s'accumuler et à proliférer dans certains sièges 
de prédilection, comme par exemple sous le périoste, dans la 
peau, et dans certaines parties d'organes plus profonds. La 
lèpre offre de même comme caractère essentiel la déposition 
de cellules migratrices immédiatement à l’extérieur des petites 
veines et des capillaires de la peau, et surtout autour des 
nerfs superficiellement situés. Elles y forment, soit des pe- 
tites tumeurs, soit des infiltrations plus ou moins diffuses, 
selon le plus ou moins de vascularité du tissu ou de l'organe 
dermique qui est le siège du dépôt. 

Nous inclinons vers l'opinion que, dans la majorité des 
cas, les premières manifestations de la maladie consistent en 
une fièvre exanthémateuse, et qu'à cette époque les cellules 
embryonnaires subissent un changement, ou reçoivent une 
impression, qui constitue le point de départ de toutes les 
lésions subsequentes. C'est là la première période de Ja 
maladie. 

La seconde période est caractérisée par une agrégation 
ou une déposition des celiules impressionnées dans certaines 
localités de la peau. Elles forment les tubercules de la lèpre 
tuberculeuse, si visibles à la surface de la peau, ou bien les 
tumeurs minutieuses de l’hypoderme, lesquelles donnent 
naissance, par la compression qu’elles exercent sur les vais- 
seaux et sur les neris, aux plaques blanches anémiées et 
anesthésiques, aux contours foncés ({ig. 23), lesquels à leur 
Lour sont dus à des infiltrations on à des dépôts diffus du 
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tissu dermique immédiatement au-dessous de l’épiderme. 

I est difficile de se prononcer sur ce qui attire ces cellules 
vers ces localités spéciales et les y fait séjourner. Nous pen- 
chons vers l’une de ces deux suppositions, soit que la proxi- 
milé de l’air extérieur les attire, soit que la température plus 
basse de l’intégument, agissant sur des cellules déjà affaiblies, 
paralyse leurs mouvements dès qu’elles ont quitté l'intérieur 
des vaisseaux, ou les prive de la somme de vitalité nécessaire 
pour leur permettre de traverser la paroi du vaisseau et de 
rentrer dans la circulation générale. Pendant assez longtemps 
après qu'elles se sont accumulées dans une localité spéciale, 
comme l’a démontré notre cas ne 3 (fig. 24, A), ces cellules 
embryonnaires ou migratrices semblent être restées mor- 
phologiquement les mêmes, et physiologiquement aussi, si 
nous en jugeons d’après les observations publiées de guérison 
obtenue dans une période peu avancée de la maladie. Il y a, 
en effet, de bonnes raisons pour croire que des agents thé- 
rapeutiques, employés de très bonne heure, pourraient avoir 
pour effet de renvoyer ces cellules dans la circulation, comme 
le fait l’iode dans la syphihs dans des conditions semblables. 
Si cependant on les y laisse tranquilles, des changements 
morphologiques commencent à s'y montrer, tels que nous les 
avons déjà figurés (fig. 24 et 26). Ces changements semblent 
non seulement détruire la vitalité des cellules elles-mêmes, 
lès lors transformées en cellules lépreuses, mais elles exer- 

ent aussi comme corps étrangers une influence nuisible à la 
vitalité des cellules des tissus fixes et des organes autour 
desquels elles se sont agrégés. 

Alors commence la iroisième et dernière période, dans 
laquelle les tissus et Îles organes succombent à l'influence des 
dépôts des cellules lépreuses, et les défigurations se produi- 
sent qui pèsent sur les derniers jours du lépreux. Les glandes 
sudoripares semblent être les premiers organes à céder. Les 
cellules épithéliales qui les tapissent se vacuolent, puis crè- 
vent, et remplissent de leur débris les conduits, qui ne sont 
plus formés que par une membrane hmitante. Les conduits 
se contractent ou diminuent peu à peu, l'espace qu'ils occu- 
paient se remplit au dehors d'eux de tissu gélatineux, et enfin 
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il n'existe plus à la place de la glande que du tissu gélatineux, 
comme nous l'avons décrit ailleurs f. 

Cette destruction des glandes sudoripares n’a lieu distinc- 
tement que dans certaines régions nettement définies, telles 
que les bouts des doigts et le nez, si ce dernier succombe de 
bonne heure. L'influence nerveuse semble avoir peu de part 
dans leur destruction, car, bien que chez notre premier ma- 
lade elles ne fussent détruites que longtemps après la dégé- 
ration des nerfs, chez notre seconde malade, au contraire, 
tous les nerfs étaient intacts, tandis que les glandes sudori- 
pares dégénéraient. Ce qui prédispose à leur destruction, 
c'est leur condition d'organes fonctionnant activement et abon- 
damment, pourvus de vaisseaux sanguins autour desquels 1l 
se forme rapidement une tumeur (gs, fig. 25) qui tend à les 
détruire, soit par la compression, soit en les privant du sang 
nutritif ou fonctionnel. 

Après les glandes sudoripares, les organes les plus impor- 
tants sont peut-ûtre les poils, qui disparaissent quelquefois de 
bonne heure, quelquefois point du tout. Dans notre cas ex- 
trême, la chevelure était aussi abondante et aussi vigoureuse 
qu'on la trouve généralement au même âge. Dans notre cas 
n° 2, la chevelure était aussi dans une très bonne condition. 
Dans notre cas vivant, nous avons l'évidence histologique que 
les follicules pileux semblent être des foyers spéciaux pour la 
déposition de cellules lépreuses lesquels, tôtoutard(fig. 25, {p) 
devront les détruire”. Ici également c'est la vascularité des 
follicules pileux qui paraït être la condition prédisposant à 
leur destruction. 

Toutes les cellules de certaines parties de j'épiderme se 
voient en train de se vacuoler et de périr par l'ulcération. Ce 
processus, qui existait toujours dans l’une ou l’autre portion 
de la face palmaire des doigts de notre cas n° 1, a servi peut- 
être puissamment à éloigner toute trace des corpuscules du 
tact. 


" On the changes in the Sweat glands in Cancer and Leprosy, ete. dans Tran 
Sactions of the Pathological Society of London for 1879, page 421. 

* I est probable même que les poils périssent par suite de la destruction 
des terminaisons nerveuses en cellules sur leurs follicules. 
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Les éléments cellulaires dans les vaisseaux sanguins et 
lymphatiques restent longtemps sans altération, puisque leur 
nutrition ne souffre point. Nous avons souvent trouvé les cel- 
lules endothéliales tapissant les vaisseaux sanguins en train 
de se vacuoler, mais dans celles qui tapissent les lymphati- 
ques nous n'avonsrien trouvé de pareil. 

Les ganglions Iymphatiques, comme on aurait pu s’y atten- 
dre d’après leur vascularité abondante et leur accès facile aux 
cellules migratrices, sont remplis et même bloqués de bonne 
heure par des dépôts cellulaires, mais ils ne sont point dé- 
truits. Dans notre cas vivant, tous les ganglions lymphatiques 
étaient d’abord augmentés de volume, grâce probablement à 
l'accumulation à leur intérieur de cellules migratrices appor- 
tées par le courant lymphatique des extrémités, où elles s’é- 
taient peut-être nourries des débris de cellules dégénérées,; et 
elles auraient trouvé à leur arrivée dans le ganglion que 
celui-ci, fidèle à sa fonction, ne leur permettait point de passer 
dans la circulation générale. Après un traitement de trois 
mois, ces ganglions avait recouvré leurs dimensions na- 
turelles. 

La destruction des petits muscles de la main que nous 
avons déjà notée dans notre cas extrême (n° 1) survint, selon 
toute probabilité, à la suite de la destruction de leurs nerfs, 
lorsque ceux-ci se trouvaient superficiellement situés dans 
l’avant-bras ou au coude, car nous n’avons point trouvé de 
cellules lépreuses au dedans des faisceaux musculaires dégé- 
nérés. Leur destruction, si elle était secondaire, n’en était 
pas moins causée par la compression mécanique des cellules 
lépreuses exercée sur les fascicules nerveux. Dans notre cas 
n° 2, où tous les grands troncs nerveux de la face antérieure 
de l’avant-bras étaient encore intacts à l'époque de la 
mort, on trouvait ces petits muscles de la main tout à fait 
normaux. 

Le nez, en partie à cause de sa vascularité, en partie à 
cause de l'étendue de la surface qu’il expose, tant à l'extérieur 
qu’à l’intérieur, à l'influence de l'atmosphère froide, est pris 
de bonne heure. Dans notre cas n° 4 il avait tout à fait disparu, 
et dans notre cas n° 2 la destruction en avait déja commencé 
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à l'époque de la mort. Une déposition abondante de cellules 
migratrices a lieu parmi ses glandes grandes et nombreuses, 
ce qui amène une dégénération de l'organe tout entier el sa 
disparition subséquente. 

Enfin, chaque tissu, chaque organe dont nous avons-suivi 
la transformation dégénéralive, nous montre qu'on ne peut 
rien distinguer de spécifique ni dans les origines ni dans le 
mode de la dégénération. L'agent principal est partout le 
même, c’est-à-dire l'accumulation de cellules migratrices de- 
venues malades, qui détruisent les cellules normales des or- 
ganes, soit par un entravement de nutrition, soit par la com- 
pression mécanique. Au fur et à mesure que les cellules 
normales se dégénèrent, elles sont remplacées par du tissu 
gélatineux. 

La question d’une influence spécifique, s’il en existe, de- 
vient donc plus circonscrile, et se concentre uniquement dans 
les cellules migratrices, vers lesquelles nous allons, par con- 
séquent, diriger notre attention d'une manière toute spéciale. 
L'examen microscopique ne nous y a dévoilé aucun caractère 
spécial, aucun changement, Nous pensons donc que le chan- 
gement qui s'opère dans ces cellules est un changement vital, 
que leur vitalité a été abaïissée, et qu’une manière d'être 
lente et paresseuse y a été engendrée par les premières ma- 
nifestalions de la maladie. 

Tout biologiste sait que les cellules migratrices peuvent être 
influencées par des agents physiques tels que le froid, l’élec- 
tricilé, etc. ; mais, ce qui est bien plus important encore, c’est 
que des agents thérapeutiques peuvent faire naître en elles 
une condition passagère semblable à celle qui caractérise la 
ièpre. C’est là une indication pour la recherche d’un agent 
thérapeutique qui puisse s'appliquer efficacement à combattre 
la lèpre et à en amener la guérison. 

Rien n’est plus intéressant, par rapport à ce sujet, que les 
résultats obtenus par Tarchanoff, Drozdoff, Bidder et d’autres, 
el surlout par le premier, à la suite de leurs expériences sur 
l'effet du curare introduit dans le corps de la grenouille. Il 
chasse les cellules migratrices par milliers des vaisseaux san- 
guins dans les tissus, et surtout dans ies lymphatiques. Le 
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curare semble enfin reproduire artificiellement les mêmes 
eflets que la lèpre sur les cellules migratrices. Si done un 
agentétait trouvé quiy produirait l'effet contraire, nous croyons 
que la guérison de la lèpre rentirerait dans le domaine du 
possible. 

Les observations et les conclusions publiées par Tarchanoff 
dans les Archives de Physiologie, 1875, ont une importance 
trop grande dans leur portée sur la question de la lèpre pour 
que nous négligions de les citer. Après avoir décrit comment 
la grenouille doit être curarisée, au moyen de l'injection hy- 
podermique, et comment elle doit être disposée pour l’obser- 
vation microscopique, 1l dit, page 38 : « En effet, examinant 
« attentivement les cavités Iymphatiques des grenouilles cu- 
« rarisées deux, trois ou quatre jours jusqu'au réveil de 
« l'animal, on les trouve complètement remplies de Iymphe. 
« Ainsi la curarisation de l'animal provoque l'accumulation 
« dans les principales cavités d’une lymphe riche en globules 
« blancs. » Il continue: « Il y a migration très prononcée de glo- 
« bules blancs à travers les parois des veines et des capillaires 
« dans les tissus et dans les gaines Iymphatiques. Les courants 
« électriques font rentrer la lymphe dans la circulation pen- 
« dant la curarisation de l'animal. » Il discute ensuite la 
question de l'intervention du système nerveux et de sa part 
dans la causation de ces phénomènes. Il n’est point nécessaire 
que nous l'y suivions, d'autant plus que nous rejetons l'hy- 
pothèse qu'il met en avant. Les citations que nous avons 
données suffisent à établir les relations intimes du curare et 
de la lèpre en ce qui regarde l'effet produit sur les cellules 
migratrices ou lymphatiques. La différence principale entre 
eux, C’est que dans la curarisation les effets sont passagers, 
tandis qu'ils sont permanents dans la lèpre ; dans tous deux, 
l'accumulation des cellules migratrices dans les tissus, et 
spécialement dans ce qu’on appelle les gaines lymphatiques 
des veines et des capillaires, est très remarquable. La disten- 
sion des lymphatiques par la Iymphe est également bien mar- 
quée dans l’un et dans l’autre cas, mais dans la lèpre cette 
condition devient permanente. Dans notre cas vivant, l’on se 
souviendra que l’un des symptômes les plus frappants était 
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un gonflement des mains et des pieds, tandis que, dans nos 
autres cas, l'apparence histologique la plus frappante dans les 
lymphathiques consistait en une dilatation anormale. Nous 
avons déjà signalé ce fait dans une recherche publiée 
ailleurs 1. 

Les changements morphologiques permanents rencontres 
dans les lymphatiques des lépreux sont donc identiques à la 
dilatation passagère de ces vaisseaux qui a lieu après l'admi- 
nistration du curare, de sorte que dans la manière d’être des 
lymphatiques et des cellules Iymphatiques ou migratrices la 
ressemblance entre la condition permanente que l’on trouve 
dans la lèpre et la condition passagère produite par la cura- 
risation, est singulière et des plus intéressantes. 


Il se peut que la destruction des nerfs augmente considé- 
rablement la torpeur déjà bien marquée des cellules migra- 
trices, car en effet il semblerait que la destruction des nerfs 
suffirait seule à produire cet état. Celte question ne fait pas 
cependant partie de cette recherche, vu que nous l'avons con- 
sidérée ailleurs ?. 

En raison des dimensions déjà prises par ce mémoire, il 
n’est guère à souhaiter que nous nous engagions dans une 
discussion sur les agents thérapeutiques indiqués pour effec- 
tuer une guérison, et l’on comprendra que notre expérience 
est trop limitée pour servir de guide là-dessus. Nous nous 
sommes donc bornés, autant que possible, à constater les faits 
observés par nous qui portent sur les changements dans le 
système nerveux des lépreux, ainsi que sur les causes qui les 
produisent, à formuler les déductions qu'une revue générale 
de l’état des autres systèmes, aussi bien que du système ner- 
veux, nous en ont fait tirer, et à indiquer la direction que doit 
suivre tout traitement rationnel de la lèpre. 


! On the condition of the lymphaties in Eastern Leprosy, dans Transaction 
of the Pathological Society of London, 1879, page 504. 
! Loc. cit., page 509. 
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EXPLICATION DES PLANCHES IV, V, VI. 


(Tous ces dessins ont été faits à la chambre claire et réduits ensuite par la 


photographie.) 


PLANCHE IV. 


Fig. { à 11. Forment une série progressive montrant les changements per 


Fig. 


Fig. 


1. 


Fibre 


lesquels passe un nerf sain qui subit les diverses phases de 
la dégénération et de la régénération. Toutes ont été dessinées 
sous le même grossissement de 300 diamètres, d'après des 
préparations dissociées qui avaient été traitées par l'acide 
osmique, et ensuite colorées au carmin, ou à l’'hématoxyline, 
et conservées dans la glycérine. 


nerveuse saine provenant de notre cas n° 2, qui servira de 
critérium pour la comparaison des fibres anormales. sn, 
noyau segmentaire et ses produits; ea, étranglement annulaire; 
m, myéline. 


2, Condition avancée de segmentation de la myéline et des noyaux seg- 


mentaires. On voit une condition intermédiaire de ces noyaux 
sur la figure 13. La figure 2 provient de notre cas n° 1.a, noyau 
segmentaire gonflé, non encore divisé; b, noyau segmentaire 
qui s’est divisé en deux; c,noyau segmentaire qui s’est divisé 
en quatre; ea, siège de l’étranglement annulaire, lequel n’est 
plus reconnaissable. La myéline s’est beaucoup fragmentée. 
ca, restes du cylindre-axe. 


Fig. 3. Dégénération plus avancée, provenant de n° 2, Les noyaux qui résul- 


D. 


tent de la segmentation des noyaux segmentaires y sont par- 
semés irrégulièrement dans la fibre nerveuse, Le centre des 
segments interannulaires est encore indiqué par une accumu- 
lation de globules de myéline, m. 


g. 4. Dégéncration encore plus avancée, provenant de n° 1, où presque tous 


les globules de myéline ont élé résorbés, et où le protoplasma 
est très distinct. 


Dégénération plus avancée encore, provenant de n° 2. Toute la 


myéline a éte déjà résorbée, et les noyaux y apparaissent à des 
intervalles réguliers. Lorsque ceux-ci ont disparu, et que la 
lumiere de la fibre a été oblitérée, le dernier terme de la dégé- 
néralion à été atteint, comme sur la figure 18. ca, restes du 
cylindre-axe. 


Fig, 6. Etat intermédiaire entre la dégénération et la régénération, provenant 


de n° 1. A l'extrémité supérieure de la fibre , les boules granu- 
leuses ca, provenant du cylindre-axe, n’ont pas été encore ré- 
sorbées, mais les noyaux y ont déjà revêtu l’aspect de bâton- 
nets, et tous ont disparu de la partie inférieure de la fibre. 
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Fig. 7. Première indication distincte de régénération, sous forme d'un segment 
interannulaire minutieux m,quoiqu’on ne voie pas d’autres seg- 
ments dans la préparation, qui provient de n° 2. On observe 
néanmoins plusieurs noyaux en bâtonnet, qui se sont alignés 
prêts à former des segments neufs à l’intérieur de la fibre. 


Fig. 8. Régénération beaucoup plus avancée, provenant de n° 1. La régé- 
nération semble avoir commencé longtemps avant que les 
restes du nerf n’eussent été résorbés, comme cela ressort 
des noyaux ovalaires et des boules granuleuses. On voit, 
à d, deux segments qui se régénerent, côte à côte, au dedans 
de la même fibre ou de la même gaine. 


Fig. 9. Se trouve, à proprement parler, entre les figures 7 et 10, etelle donne 
l'explication probable de celle-ci. Elle provient de n° 1. Les 
jeunes segments interannulaires, a, b, c, d, se font suite, mais 
il y a une interruption de la série à e, qui est suivie d’un 
segment isolé, f, au delà duquel il ne s’en développe plus 
Lorsque des segments se développeront à e et à g, ils seront 
beaucoup plus petits que ceux à a, b, c et d, qui auront 
grandi dans l'intervalle. 


Fig. 10. Montre l’une des apparences les plus communes dans nos préparations. 
Elle provient de n° 4. On y voit un nerf dont les segments 
interanulaires sont de longueur, de diamètre, et probablement 
aussi, comme l'explique la figure 9, d'âge inégaux. On voit, à a 
et à b, des segments jeunes, suivis à c d’un segment gros et 
apparemment sain. Viennent ensuite un segment plus petit à e, 
et un segment plus gros à d, tandis que dans le restant du 
nerf on ne trouve plus que des segments jeunes, qui se font 
suite dans la préparation jusqu’au nombre de huit. Nous n'en 
avons reproduit que deux dans le dessin. Au niveau du noyau 
segmentaire à sn, le protoplasma a augmenté et montre à son 
intérieur des boules granuleuses. Les noyaux que l'on voit à 
hn appartiennent à la gaine de Henle. 


. 11. Exemple plus extrême que le dernier, provenant de n° 2. Les seg- 
ments plus âgés, à b et à f, semblent se dégénérer, tandis que 
des segments plus jeunes à d, e, et à g, se régénèrent et pa- 
raissent tout à fait sains. A la jonction du segment très jeune 
c avec hb, on voit un cylindre-axe ca passer de l’un à l’autre. 


do 


Fig. 12, Trois segments inégaux d’un nerf régénéré provenant de n° 1. Deux 
des segments montrent une division des noyaux à a et c, 
avant que la myéline ne se soit désagrégée, les solutions de 
continuité que l’on y voit étant dues apparemment à la disso- 
ciation au moyen des aiguilles. Les étranglements et les noyaux 
ont été dessinés séparément sous un grossissement bien plus 


fort 1 pin 1. 
(itiena)) 
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Fig 13, Groupe de noyaux segimentaires, provenant de n° 2, qui subissent 


Fig, 14. Coupe 


Fig. 


Fig 


la première phase de la dégénération. à, noyau sain pour 
comparer avec eux. Dans chacun des autres noyaux, il ya 
plus ou moins de gonflement, de même que dans le proto- 
plasma qui les environne et au dedans duquel on voit appa- 
raître des petites boules de myéline, Dans quelques-uns des 
segments la myéline commence également à se fragmenter. Ces 
premiers changements viennent entre ceux de la figure 1 et de 


la figure 2, et ils sont dessinés sous le même grossissement de 
300 diamètres. 


PLANCHE V. 


transversale d’un funicule du nerf ulnaire de n° 2, qui mon- 
tre les phases initiales de la dégénération, dans leur rapport 
l’une à l’autre dans le même funicule. La plupart des nerfs, my, 
sont sains, comme sur la figure 1; d’autres, dmy, ont subi la 
dégénération comme ceux sur les figures 2 et 3; 1ift, tissu inter- 
funiculaire et noyaux; p{, tissu périfuniculaire et noyaux (gaine 
lamelleuse de Ranvier); 14, Lissu intrafuniculaire; hn, noyaux de 
la gaine de Henle; sn, noyaux segmentaires sains; sans, 
noyaux segmentaires gonflés, comme sur la figure 13 ; dea, nerfs 
où il n'y a point de cylindre-axe, quoique la myéline soil 
entière; ca, nerfs où le cylindre-axe est très distinct au dedans 
de la gaine protoplasmique interne de Mauthner ; syn, noyaux 
des nerfs sans myéline ou fibres de Rémak; fr, fibres de 


à ; 1 
Rémak; vs, vaisseau sanguin. —: 


900 


Coupe transversale du rameau dorsal de l’ulnaire dans la main 


de n° 2. Elle montre une dégénératior relativement bien plus 
avancée que sur la figure 14. sn, noyaux segmentaires gonflés ; 
dmy, nerf dont la myéline s’est fragmentée ; c,c, noyaux à l'in- 
térieur de nerfs, comme sur la figure 5 ; d, d, section au travers 
d'un noyau allongé enfoncé dans une couche de tissu gélatineux 
(le noyau peut appartenir à un nerf qui se régénère, à un nerf 
sans myéline, ou à la gaine de Henle); e, tubes nerveux sans 
éléments visibles; fg, tissu gélatineux; c/, cellule lépreuse. 
1 


. 16. Condition encore plus avancée de dégénération et de régénération 


mixte dans une coupe transversale de l’ulnaire de n° 1. Le 
tissu gélatineux ya remplacé la plupart des fibres nerveuses. 
m, nerfs à myéline entière ; dmy, nerf à myéline fragmentée ; 
vs, vaisseau sanguin; sn, noyaux segmentaires de nerfs régc- 
nérés ; e, e, noyaux allongés coupés transversalement au dedans 
de nerfs en voie de régénération comme #, figure 7; f, nerfs 
complètement dégénérés ; d, cellules vacuolées remplies de 
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myéline ou d'une autre substance graisseuse noircie par l'acide 


1 
osmique, et dans la condition de cellules lépreuses, 300’ 


Fig. 17. Coupe transversale d'un funicule du rameau dorsal de l’ulnaire de 


Ce 


Fig. 18. Coupe 


n° 2. La dégénération y est presque complète, et il ne reste 
plus dans tout le funicule que deux nerfs m. On y peut 
observer la distorsion due à la compression du funicule 
par des cellules lépreuses cz, qui détruisent d’une manière méca- 
nique les fibres nerveuses. Quelques-unes de ces cellules 
lépreuses descendent des cellules lamellées du tissu périfuni- 
culaire (voyez aussi figures 27 et 28); d’autres proviennent 


1 
de cellules migratrices. ne Cette figure représente un fu- 


nicule du nerf vu sous un faible grossissement sur la figure 19. 


transversale d’un funicule complètement dégénéré de l’annu- 
laire gauche de n° 1. Il n'y existe plus aucune trace de struc- 
ture nerveuse, mais des fibres solides de gélatine y remplacent 
les fibres nerveuses. Quelques noyaux D, b, persistent toujours 
entre les fibres gélatineuses, a, a; ils appartiennent probable- 
ment à la gaine de Henle, comme ceux que l'on voit sur figu- 


re 17. Il s’y trouve aussi quelques cellules lépreuses, cl. _— 


Fig. 19, Coupe transversale, sous un faible grossissement, du rameau dorsal 


de l’ulnaire dans la main de n° 2. Elle a été dessinée afin de 
montrer la cause spéciale de l’épaississement et les quantités 
relatives de tissu gélatineux {g, et des dépôts de cellules lépreu- 
ses cl, qui séparent les funicules l’un de l’autre, et lesquels, en 
comprimant les nerfs qu’ils renferment, causent la destruction 
des fibres nerveuses. fn, funicules renfermant plusieurs fibres 
dégénérées; pt, gaines ou tissu périfuniculaire eg, cellules 
adipeuses fort noircies par l'acide osmique; vs, vaisseaux 
sanguins. Au-dessous du niveau de la section, les nerfs étaient 


1 
généralement détruits. DE" 


Fig. 20. Coupe transversale d’un funicule du nerf digital de l'annulaire de 


n° 2, Elle montre comment les cellules lépreuses se groupent 
autour d’un vaisseau sanguin qui traverse le centre du funi- 
cule, en amenant ainsi la compression des fibres nerveuses, 
lesquelles sont restées jusqu'ici intactes dans cette région. 
L’acide osmique injecté dans les vaisseaux sanguins, quoique 
ayant suffi à noircir la myéline, n’a point eu l'effet de noircir 
le pigment jaune des cellules Ilépreuses, cl, ce qui serait 
arrivé sans un traitement prolongé comme sur la figure 17. Le 
tissu gélatineux entre les fibres nerveuses est normal pour les 


doigts. vs, vaisseaux sanguin. ys. 300’ 


Fig. 21 et 22. Divers phases et phénomènes observés dans le cours de la 


dégénération des nerfs sans myéline ou fibres de Rémak. à, 


= 
Fig. 


NN 


O* 
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. Coupe 


figure 22, reproduit un noyau normal, et d montre la bifurcation 
d’une portion normale de la fibre. A ©, il y a infiltration granu- 
leuse du protoplasma central de la fibre. A à et à b, figure 21, le 
protoplasma granuleux a formé, par rétraction, des boules tout 
près du noyau. À c, les deux boules granuleuses passent à 
chaque côté du noyau et Le déforment. La même action s'exerce 
à l’une des extrémités du noyau, à g. A d, d, la substance 
granuleuse s’est retirée en boules à distance du noyau, où 
elles causent une distension considérable de la fibre. Ce sont 
là, selon toute probabilité, les cellules bipolaires de Mayer, 
qu’il décrit comme une formation sur des fibres nerveuses sans 


myéline en voie de dégénération. 300° 


perpendiculaire de la plaque anesthésique sur la cuisse de n° 3, 
1, jonction de la portion blanche ou anesthésique, m, avec la 
zone brune h. On voit que la couleur foncée a pour cause 
une déposition de cellules lépreuses immédiatement au-dessous 
de l’épiderme, déposition qui n'existe point sous la portion 
blanche, m. On y reconnaît cependant des petites tumeurs 
nombreuses et de consistance ferme X, k, lesquelles causent, par 
compression des nerfs et des vaisseaux sanguins, la condition 
anémique et anesthésique de la plaque blanche m. Les cellules 
adipeuses noircies, cg, indiquent les endroits où linjection 
interstitielle d'acide osmique a pénétré. On reconnait plusieurs 
cellules adipeuses au-dessous et au dedans des tumeurs à d, 
que n’a pas atteint l'acide osmique. A fn, se trouve un funicule 
qui contenait autrefois quatre fibres, qui sont maintenant 
détruites et remplacées par des fibres gélatineuses. f, dépôts 
de cellules lépreuses au-dessous de l’épiderme; fp, dépôts de 
cellules lépreuses autour de follicules pileux ; ys, dépôts autour 
de glandes sudoripares, a, épiderme; {g, tissu gélatineux de 


la peau d 
EEE" 00 


Cellules lépreuses de nos trois cas à diverses périodes de leur déve- 


loppement. À, cellules de déposition récente, provenant d'une 
tumeur naissante de n° 3, et qui semblent ne point différer 
des cellules migratrices ordinaires. PB, cellules lépreuses 
plus avancées prises au centre de l'une des tumeurs plus 
âgées du même malade, de même que k, fig. 23. C, cellules 
lépreuses de n° 2. Elles sont plus avancées que celles à PB, 
et quelques-unes d'entre elles possèdent deux noyaux. 1), 
cellules pareilles à €, et de la même provenance, traitées par 
une solution d'argent. Æ, cellules lépreuses de n° 1; des glo- 
bules de graisse sont en train de se former à a. F, cellules 
lépreuses très avancées vues en masse, provenant également de 
n° 4, et renfermant un grand nombre de globules de graisse. 
vs, pelits vaisseaux sanguins. À, B, C, D, E et F, furent 
d’abord fixées par l’acide osmique, puis colorées au carmin. Les 
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groupes À et B ont été dissociés; les autres groupes furent 


dessinés en position à côté les uns des autres. 300° 
U A} 


PLANCHE VI. 


Fig. 26. Cellules lépreuses apres un traitement prolongé par l'acide osmique, 
A et B montrent une condition initiale et une condition avancée 
de ces cellules, qui se trouvent sur des lamelles dissociées du 
tissu intrafuniculaire d’un funicule de nerf. C, coupe à tra- 
vers quelques-unes de ces cellules à forme fusiforme. Le 
scalpel en a enlevé les bouts et laisse pénetrer dans leur inté- 
rieur; l’on en voit le centre occupé par un liquide trans- 
parent, tandis qu'on voit la substance graisseuse tapisser la 


1 
surface interne de la paroi de la vacuole. 200 


Fig. 27. Phase première de dégénération dans les cellules des lamelles d’un 
corpuscule de Pacini situé au bout de l’annulaire de n° 1. Ces 


1 1 
cellules sont en train de se vacuoler. 300° 
U 


Fig. 28. Phase plus avancée de dégénération dans un autre corpuscule de 
Pacini, provenant du même cas que figure 27. L'intérieur du 
corpuscule se compose d’un amas de cellules à vacuoles, 
lesquelles remplacent finalement l'organe. Ces deux prépara- 


1 
tions sont teintes par le pyrogallate de fer. 200: 
LE 


Fig. 29 et 30. Un corpuscule de Meissner simple et un corpuscule composé, pris 
de n° 1. L’évidence manque jusqu'ici d'un changement quel- 
conque dans ces corpuscules à la surface palmaire des doigts 


nbhedt À 
dont les nerfs dorsaux avaient complètement dégénére. TÉ 


Fig. 31. Aspect général des débris d’un corpuscule de Meissner, provenant de 
l’annulaire de n° 1. A l'exception de trois ou quatre corps 
presque méconnaissables, tous les corpuscules y ont disparu, et 
cette figure ne donne qu’une idée incomplète de la masse amor- 


he Ô 
PE 600 


Fig. 82 à 37. Représentent des nerfs traités par l'acide chromique, el montés 
en vernis. Ils montrent l'identité du eylindre-axe quant aux 
changements qu'il subit pendant Ia dégénération el la régéné- 
ration dans la lèpre et dans la gangrene, changements qui 
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different cependant de ce qui a été décrit dans les lésions 


1 
expérimentales. —— 
300 


Fig. 32. Montre la conditien du cylindre-axe qui traverse des segments inter- 
annulaires de dimensions et d'âges differents. ea, étranglement 


; 1 
annulaire ; Sn, noyaux des segments ; ca cylindre-axe. 300! 


Fig. 33, Empruntée à un cas de gangrène, montre le bout périphérique en 
spirale, s, d’un cylindre-axe, ca, qui est sur le point de pénétrer 
un segment récemment régénéré ; ea, étranglement annulaire. 

a 
Th 


Fig. 834. Terminaison périphérique de la portion centrale du cyÿlindre-axe 
dans un nerf pris de la racine antérieure du plexüs brachial de 
notre cas n° 1. d, point terminal du cylindre-axe; s,s, cylindre-axe 
retiré en spirale; pim, couche interne protoplasmique, fort dis- 


lincte dans cette préparation. — 
PreP 300 


Fig. 35. Coupe transversale d’un funicule de nerf dans la gangrène, situé 5 
mm. au-dessous de la ligne limitant la gangrène. ac, nerfs 
renfermant toujours des cylindres-axes ; dea, nerfs d’où le cylin- 
dre-axe a disparu ; s, nerf coupé au niveau d’une spirale sem- 


EF ah : 1 
blable à $, figure 34; pé, tissu ou gaine périfuniculaire. 300 


Fig. 36. Coupe transvervale de l’une des racines antérieures du plexus bra- 
chial de n° 1. a,a nerfs dont le cylindre-axe est encore intact; 


1 
b, b, nerfs d’où le cylindre-axe a disparu. 300! 
9 


Fig, 37. Coupe transversale du rameau dorsal de l’ulnaire de n° 2, d’ou la 
plupart des nerfs ont disparu, et ont été remplacés par du tissu 
gélatineux. b, nerf d'où le cylindre-axe a disparu ; s nerf coupe 
au niveau d'une spirale; p, préparation à l'acide chromique. 


300 


Fig. 38. Coupe transversale du même nerf, presque au même endroit, traitée 
par l'acide osmique et montée en vernis. Figures 37 et 88 
montrent l'aspect varié du même nerf traité respectivement 
par des solutions d'acide osmique et d'acide chromique. vs, 
vaisseau sanguin entouré de cellules lépreuses; b, nerfs qui se 
régénèrent el que l’on peut comparer à figure 7 ; pt, tissu périfu- 


1 
iculaire. ——:1; 
niculaire 300 
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NOTE 


Le mémoire précédent fut écrit il y a trois ans; et comme il a été 
publié depuis des recherches sur la lèpre, nous désirions pou- 
voir, au moment de la publication de notre mémoire, parler des points 
nouveaux qui auraient été soulevés, et qui fussent de nature à modi- 
fier nos conclusions. Aucune modification n’est pourtant nécessaire, 
quoique des opinions contraires aux nôtres aient été publiées, entre 
autres, par MM. Déjérine et Leloir, dans une recherche anatomo-pa- 
thologique insérée dans ces Archives en novembre 1881. D’après leurs 
conclusions, la lèpre serait une maladie du système nerveux, tandis que, 
selon nous, les lésions nerveuses ne sont que les suites indirectes, et 
pour ainsi dire accidentelles, de la cause réelle de la maladie. Ces 
auteurs cherchent également à relier la maladie au systèmelymphatique, 
en disant qu’en certains points cette sorte d'infiltration (de cellules 
lépreuses) paraît suivre nettement les fentes lymphatiques du derme. 
Évidemment ils n'avaient pas vu notre mémoire déjà cité sur les lym- 
phatiques dans la lèpre, où nous avons démontré très nettement, sur 
des préparations argentées, la rareté exceptionnelle de ces cellules au 
voisinage des lymphatiques. Nos conclusions à cet égard ont été 
confirmées par un comité spécialde la Pathological Society,nommé pour 
examiner nos préparations et pour voir si elles justifiaient les conclu- 
sions qui nous en avions tirées. Bref, nos recherches et nos conclu- 
sions n’ont avec celles de MM. Déjérine et Leloir presque rien de 
commun, et nous laissons au lecteur le soin de former sa propre opi- 
nion sur l’exactitude et la valeur de leurs conclusions et des nôtres. 

Le mémoire de Hensen sur le bacillus de la lèpre publié dans le 
Quarterly Journal of Microscopical science en 1880 est important par 
rapport à l’étiologie de la maladie. Nous admettons l'exactitude de la 
description qu'il fait des cellules lépreuses traitées par la méthode de- 
venue classique du violet méthyle, qui montre à l'intérieur de celles-ci 
des soi-disant micrococci et des bacilli. Mais si l’on enterd parle mot, 
micrococci, des organismes spécifiques, voilà où nous ne sommes plus 
d'accord. Pour nous, le contenu granuleux de ces cellules lépreuses 
qui secoloreen bleu par l’aniline n’est que le résultat de ladégénération 
ou de la régression du protoplasma de la cellule, comme on en voit 
une condition semblable dans d’autres cellules à l’état normal, et 
notamment dans les particules situées dans la couche granuleuse de 
l’'épiderme, appelées éléidine par M. le professeur Ranvier, lesquelles 
se colorent de même en bleu. Encore plus intimement liés à ces soi- 
disant micrococei sont les grannles minutieux que nous avons déerits 
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dans notre mémoire déjà cité sur la celluleadipeuse, comme se formant 
au sein de la cellule adipeuse pendant la régression due à la privation 
des aliments. Chez les rongeurs, on peut observer ces granules qui 
abandonnent, en grand nombre, le protoplasma des cellules vides de 
graisse que l’on trouve dans le mésentère auquel on n’a point touché, 
et on peut même les faire rentrer dans les cellules en donnant de la 
nourriture aux petits animaux affamés, mais autrement sains. Nous 
faisons observer que ces granules décrits par nous,lorsqu'ils ont été 
vus à la suite d'inoculations pathologiques de différents virus spécifi- 
ques, ont été bien des fois décrits par d’autres comme les organismes 
spécifiques propres à la maladte infectieuse induite chez ces animaux. 
C’est là cependant une notion entièrement dépourvue de base solide. 

Nous ne sommes donc pas disposés à attacher de l’importance à la 
présence de ces micrococci où à ces hacilli comme agents producteurs 
de la maladie, mais nous croyons, au contraire, qu'ils n’en sont que 
les produits. Nous avons déjà dit que les cellules lépreuses agissant 
comme des corps étrangers ou par suite de la compression qu'elles 
exercent, peuvent amener la dégénération de certains tissus, mais 
nous nions que les micrococei où les bacilli qu’elles renferment 
aient une action spécifique quelconque propre à amener une dégéné- 
ration des tissus. En voici un exemple frappant. Dans notre second 
cas de lèpre, bien que les nerfs dorsaux de la main fussent dégénérés, 
les nerfs de la surface palmaire étaient restés intacts. Dans nos prépa- 
rations nombreuses à l’acide osmique dela pulpe des doigts, on trouve 
des exemples fort nombreux de fibres nerveuses nues qui se rendent 
à un corpuscule du tact, en traversant des gisements épais de cellules 
lépreuses immédiatement au-dessous de l’épiderme, sans que ces 
fibres nerveuses solitaires, traversant jusqu’à une longueur de troisseg- 
menis interannulaires et entourées d’amas de micrococci ou de bacilli, 
soient jamais lésées ou altérées, comme cela serait certainement arrivé 
s'ils avaient pu exercer sur elles un effet spécifique délétère. En 
résumé, nous considérons ces corps comme produit et non comme cause 
de la maladie, et nous n'avons par conséquent rien à ajouter ni à re- 
trancher aux conclusions auxquelles nous étions arrivés il y a trois 
ans, ainsi que nous les avons consignées dans notre mémoire. 


RECUEIL DE FAITS. 


CONTRIBUTION À L'ANATOMIE PATHOLOGIQUE DE LA TUBER- 

* CULOSE LARYNGIENNE, ET EN PARTICULIER DE LA LÉSION 
DÉSIGNÉE SOUS LE NOM D'ŒDÉME DE LA GLOTTE, CHEZ 
LES TUBERCULEUX, 


par les D GOUGUENHEIM et BALZER, 


Médecins des hôpitaux. 


Deux malades succombaient l’an dernier dans le service de l'un 
d’entre nous, à l'hôpital de Lourcine, l’une à un hydropneumothorax, et 
l’autre aux progrès d'une phtisie pulmonaire. La voix de la- première 
était voilée depuis fort longtemps et à l’examen laryngoscopique, qui 
fut pratiqué avant l'explosion de l'accident qui emporta la malade, on 
constata l'existence d’une sorte de verrue blanchâtre située sur le bord 
libre de l’une des cordes vocales et qui empêchait leur affrontement. 
L'état général de la malade était excellent. Cette femme était entrée à 
l'hôpital pour se faire traiter d'accidents syphilitiques secondaires. 

Notre deuxième malade présentait à l'examen laryngoscopique l’as- 
pect que tous les auteurs décrivent encore, à tort selon nous, sous la 
rubrique d'œdème chronique de la glotte ou plutôt des replis aryténo- 
épiglottiques; on observait, en effet, une hypertrophie considérable de 
l’épiglotte et des replis aryténo-épiglottiques dont la couleur était rouge 
sombre. La malade, syphilitique depuis peu de temps, avait en même 
temps des excavalions pulmonaires, la voix était rauque et s’éteignait 
de plus en plus; elle suecomba à la cachexie tuberculeuse sans avoir 
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jamais présenté de signes de l'æœdème de la glotte, autres que ceux 
fournis par l'examen laryngoscopiquet. 

Il était intéressant de rechercher quelle était la texture de la petite 
tumeur du premier cas et en même temps d'examiner minutieusement 
le second cas, en raison de l’obstination qu’un grand nombre d’aüteurs 
mettent encore à attribuer au processus de l’œdème ces tuméfactions 
si considérables de l’épiglotte et des replis aryténo-épiglottiques. 

Pourtant le simple examen macroscopique ne peut dans ce cas laisser 
aucun doute. Si les replis aryténo-épiglottiques présentent une tumé- 
faction et un aspect translucide qui peuvent induire en erreur, d'autre 
part, leur rigidité, leur dureté sous le doigt, leur résistance à la coupe, 
ne peuvent laisser place au doute. La surface de section est nette et 
montre un tissu dense, ferme et sec, dont il ne s'écoule pas de sérosité. 
Les autres parties du larynx, épiglotte, cordes vocales supérieures et 
inférieures sont épaissies de la même manière et présentent des ma- 
melons et des sillons plus ou moins profonds. L’épaississement de la 
muqueuse se poursuit jusque dans la trachée dont la muqueuse, de 
même que celle du larynx, offre çà et là des ulcérations superficielles. 

Les cartilages paraissent partout normaux. 

Cornme on le verra, l'examen histologique a pleinement confirmé ces 
données de l’anatomie macroscopique. L’œdème ne tient qu'une place 
très contestable dans l’épaississement des tissus, tout entier dû à l’in- 
filtration tuberculeuse. 

Les pièces ont été examinées au laboratoire de l'hôpital Saint-Louis, 
après durcissement par la gomme et l'alcool, et coloration des coupes 
au moyen du picro-carminate. 


1° Épiglotte.— Toute l'épaisseur de la muqueuse est envahie par la 
néoplasie tuberculeuse. Celle-ci paraît cependant plus ancienne dans 
les couches sous-épithéliales, ou, tout au moins, l’infiliration est là plus 
compacte, en sorte qu'il est impossible d’y retrouver des granulations 
bien délimitées, petites ou grosses. L’infiltration est partout continue, 


1 Dans un autre cas de sténose laryugée du même genre, survenue chez une 
vieille femme, l’un de nous a observé tous les signes classiques de l’œdème 
de la glotte, raucité de la voix devenue presque aphone, respiration très pé- 
nible, très bruyante dans les deux temps, et surtout dans l'expiration. Cette 
femme qui était entrée à l'Hôtel-Dieu, dans le service de M. Fréemy, au mois de 
novembre 1881, présentait au moment de son arrivée une dyspnée paroxysli- 
que telle que l’on songea a la trachéotomie. Cet état spasmodique se calma au 
bout de quelques jours, et elle succomba à la cachexie tuberculeuse. Les 
poumons offraient d'ailleurs des lésions ulcéreuses étendues, Les lésions du 
larynx, au point de vue macroscopique et microscopique, étaient absolument 
identiques à celles qui ont été observées chez la femme de l'hôpital de Lour- 
cine. C’est pour cela que nous n'avons pas eru devoir allonger inutilement 
ce travail, en rapportant l'observation de celle femme, dont l’histoire cli- 
nique à été recueillie par M. Delapersonne, interne du scrvicé: 


968 GOUGUENHEIM ET BALZER. 


faisant disparaître les tissus élastique et conjonctif, et oblitérant les 
vaisseaux. Les plus volumineux seuls restent perméables. 

L’infiltration est constituée partout par de petites cellules rondes ou 
fusiformes qui forment une nappe continue et presque uniforme. En 
certains points, elles sont plus serrées el conglomérées autour d’un 
vaisseau oblitéré ou en voie d’oblitération. Le centre de ces agglomé- 
rations est souvent en voie de dégénérescence caséeuse évidente. On 
trouve en outre, çà et là, un certain nombre de cellules géantes dissé- 
minées dans la masse des cellules embryonnaires. 

Sur Ja face antérieure de l’épiglotte, ie revêtement épithélial est bien 
conservé; on ne le retrouve plus sur la face postérieure, mais il n’est 
pas vraisemblable que son absence soit due à une exulcération de la 
muqueuse. Il a été plus probablement le résultat de la décomposition 
cadavérique. 

Les fibro-cartilages sont sains. Pourtant l’infiltration tuberculeuse 
arrive Jusque dans leur périchondre. Elle pénètre entre les acini des 
glandes de l’épiglotte qu'elle isole les unes des autres. Cette région 
toutefois est relativement respectée; les glandes, les lobules graisseux, 
se retrouvent à peu près intacts, les vaisseaux sont perméables, et en 
certains points, le tissu conjonctif présente encore des faisceaux vo- 
lumineux. 

L'état des tissus est d’ailleurs variable suivant les points ; à côlé des 
glandes presque saines, on en voit d’autres dans lesquelles les espaces 
inferacineux sont très distendus par l’accumulation des cellules em- 
bryonnaires, tandis que leurs cavités sont remplies en même temps 
de mucus ou même de débris d'épithéliums dégénérés. 


2 Replis aryténo-épiglottiques. — Les lésions affectent dans leur 
épaisseur la même disposition que dans l’épiglotie. est dans leur par- 
tie superficielle qu’elles atteignent leur plus haut degré d'intensité. 

(a) Muqueuse. — Il est inutile de rechercher la granulation tub ereu- 
leuse isolée dans l'épaisseur de la muqueuse. car on ne l’y trouve 
point. On se trouve en présence d’une infiltration tuberceuleuse en 
nappe, dans laquelle émergent de distance en distance des cellules 
géantes. Celles-ci se trouvent entourées d’une masse composée de cel- 
lules embryonnaires rondes où fusiformes, dans laquelle le tissu con- 
jonctivo-élastique normal a complètement disparu presque partout. 

On retrouve facilement toutefois la disposition des éléments carac- 
téristiques de la tuberculose. En certains points, les cellules sont grou- 
pées de manière à former des masses arrondies plus ou moins régu- 
lières. Le centre de ces masses, qui ne sont autre chose que de gros 
tubercules, est constitué par des cellules qui se colorent mal sous lin- 
fluence du picro-carminate d’ammoniaque et prennent seulement une 
teinte jaunâtre, indice du travail de dégénérescence de leur proto- 
plasma et de leur noyau. 

Ces cellules sont rondes et petites, ou bien plus volumineuses, irré- 
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-gulières, anguleuses; elles sont ordinairement très granuleuses. Au 
milieu d'elles on trouve fréquemment une cellule géante, plusieurs 
quelquefois, ou encore un vaisseau oblitéré ou en voie d’oblitération par 
prolifération des cellules de la couche interne. À la périphérie de ce 
groupe de cellules qui constitue le follicule tuberculeux, on trouve une 
couche plus ou moins épaisse formée de cellules embryonnaires ron- 
des et fusiformes, fortement colorées par le carmin, et au milieu des- 
quelles un certain nombre de vaisseaux restent perméables. En ré- 
sumé, partout dans la muqueuse on ne trouve que de gros tubercules 
avec leurs cellules géantes centrales entourées d'éléments en voie de 
dégénération, et une zone embryonnaire à la périphérie. Souvent plu- 
sieurs follicules sont compris dans cette zone dont l’étendue est indé- 
terminée dans les points où les tubercules sont confluents. Cela est le 
cas pour tout le derme de la muqueuse ; nous ne voyons nulle part 
des lésions pouvant se rapporter à l’œdème; il s’agit seulement d’une 
infiltration uniforme de tubereules plus ou moins volumineux, cohé- 
rents et soudés les uns aux autres par les zones de cellules embryon- 
naires qui les enveloppent. 


(b) Couches profondes.—S'il existe des lésions pouvant se rapporter à 
l’œdème, c’est plutôt à la périphérie de linfiltration tuberculeuse, et, 
par conséquent, au-dessous du derme de la muqueuse, qu'il faut les 
chercher. Là, en effet, on voit que les cellules fixes du tissu conjonc- 
tif se présentent, comme dans l’œdème, tuméfiées, déformées, arrondies 
au lieu d’être fusiformes. Mais, d'autre part, ilne s’agit pas là seule- 
ment d’un œdème; en même temps que cette tuméfaction, on note 
presque partout la multiplication des cellules. Il y a plus que de l’œde- 
me, il y a une inflammation pérituberculeuse bien évidente, se traduisant 
par la multiplication des cellules du tissu conjonctif, de même que 
dans le poumon on observe autour des tubercules la prolifération de 
l’épithélium alvéolaire, dite pneumonie catarrhale ou desquamative. 
Comme dans le poumon, la gêne circulatoire qui résulte de la présence 
des tubercules favorise ce processus et donne lieu à de l’œdème in- 
terstitiel. 

D'ailleurs, la couche sous-muqueuse contient elle-même des tuber- 
cules. C’est même là qu'on peut voir le plus nettement des granulations 
isolées, engainant les vaisseaux de place en place. Elles sont surtout 
développées autour des vaisseaux de moyen calibre; la plupart des gros 
vaisseaux sont perméables et sains. Les granulations se présentent, du 
reste, avec des caractères typiques sur lesquels il est inutile d’insis- 
ter : centre formé de cellules granuleuses avec une ou deux cellules 
géantes, cellules embryonnaires plus ou moins volumineuses à la pé- 
riphérie. 

Ces granulations n'existent pas seulement autour des vaisseaux ; nous 
en avons vu plusieurs qui s'étaient spécialement développées dans /a 
gaine des nerfs, de manière à les envelopper étroitement. 
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D'une manière générale, on peut dire que, malgré la présence de ces 
granulations disséminées, les lésions d'ordre congestif et inflamma- 
toire dominent dans toute cette partie des replis aryténo-épiglotti- 
ques. 

Les glandes présentent aussi des altérations diverses. Des granula- 
tions se sont développées à leur périphérie ou dans leur épaisseur; le 
tissu conjonctif interacineux est tantôt sclérosé, tantôt infiltré de jeu- 
nes éléments cellulaires. Les acini glandulaires participent aux lésions, 
les parois des culs-de-sac sont fréquemment épaissies par la proliféra- 
tion des cellules embryonnaires, leurs cavités sont remplies de mueus 
mélangé de débris d’épithélium et de noyaux ; parfois même le cul-de- 
sac entier est envahi par la prolifération des éléments embryonnaires 
et participe à la néoformation tuberculeuse. 

Ici done, comme dans les autres points, on observe des lésions in- 
flammatoires pérituberculeuses dont la spécificité se traduit souvent 
par l’aspect granuleux des éléments néoformés. 

Dans les deux cas étudiés, les cartilages laryngiens ne participaient 
que faiblement au processus. Seul, le périchondre était épaissi, envahi 
par des cellules embryonnaires ; nulle part, les noyaux ne nous ont 
paru anormalement multipliés dans les capsules du tissu cartilagi- 
Deux. 

Les altérations des muscles sont plus nettes: leurs faisceaux sont 
cloisonnés souvent par un tissu conjonctif fibreux qui comprime el 
détruit leurs fibres. Dans le voisinage des granulations, ce sont des 
cellules embryonnaires que l’on voit ainsi dissociant les fibres mus- 
culaires. 

Des altérations absolument identiques à celles du larynx s’observent 
dans la frachée-artère, les granulations tuberculeuses cependant ne 
sont que disséminées dans la muqueuse et ne forment pas une infiltra- 
tion continue. Les alférations inflammatoires sont aussi moins aceu- 
sées. Les cartilages sont sains; mais il faut remarquer que des gra- 
nulations tuberculeuses disséminées se retrouvent encore dans l’enve- 
loppe fibreuse extérieure de la trachée. 

Il résulte de cet examen ; 


x 


1° Que l’infiltration tuberculeuse constitue à elle seule presque tout 
le tissu pathologique. 

2° Que J’œdème ne joue qu’un rôle absolument insignifiant et tout à 
fait accessoire dans la formation de ces masses néoplasiques, et que là 
même où l’on constate les caractères d’un processus pouvant peut- 
être se rapporter à l’œdème, il se trouve intimement associé au pro- 
cessus tuberculeux. 

L’infiltration séreuse de l’æœdème ne trouve, pour ainsi dire, pas de 
place dans ces tissus lardacés, solides, qui se sont substitués à la tra- 
me conjonctivo-élastique normale de la muqueuse laryngienne. L’ana- 
lyse histologique en montre la disparition presque eomplète. En exami- 
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nant des coupes colorées par l’éosine à l'alcool dans la potasse à 
40 0/0, nous avons pu constater que partout où les tubercules se sont 
formés, les fibres conjonctives et élastiques ont disparu. On n’en 
voit plus que dans le tissu sous-muqueux, au voisinage des fibro-car- 
tilages. 

[Il paraît donc bien évident que c’est dans la muqueuse que débute 
l'infiltration tuberceuleuse: elle y forme bientôt une nappe continue 
qui l’envahit peu à peu dans toute son épaisseur. Dans la couche 
sous-muqueuse, des granulations isolées sont jetées çà et là, envelop- 
pant les vaisseaux volumineux de cette région et compromettant ainsi 
la nutrition des fibro-cartilages sous-jacents. Les altérations marchent 
de la superficie vers la profondeur et la tuberculose du larynx doit 
franchir ces trois étapes successives : 1° infiltration tuberculeuse du 
derme de la muqueuse ; 2% envahissement du tissu sous-muqueux, 
destruction des glandes, oblitération des vaisseaux; 8° enfin, ulcéra- 
tion des tissus infiltrés et nécrose des cartilages. 

Il nous paraît important aussi de mettre en relief dans cet examen 
les altérations des nerfs du larynx. Les filets nerveux si nombreux 
dans le tissu sous-muqueux de l’épiglotte et des replis aryténo-épi- 
glottiques, sont presque toujours le siège de lésions d’ordres divers: 
ils sont engainés par des granulations plus où moins volumineuses 
qui les compriment et qui altèrent nécessairement leur nutrition. 
Nous avons vu aussi le névrilème de nerfs plus importants tantôt 
épaissi et sclérosé, tantôt envahi dans toute son épaisseur par des 
cellules embryonnaires qui prolifèrent jusqu’à l’intérieur de la gaine. 
Ces périnévrites tuberculeuses qui, dans certains cas, doivent sans nul 
doute acquérir une importance encore plus grande, nous expliquent 
les spasmes et les douleurs si vives spontanées ou provoquées, qu’é- 
prouvent parfois les malades. Bien plus, elles peuvent encore nous 
donner la raison de ces paralysies des muscles du larynx sur lesquelles 
l'attention a été vivement appelée dans ces derniers temps, et qui ne 
peuvent pas toujours être expliquées par des compressions nerveuses 
exercées à distance par les ganglions tuberculeux ou par les carti- 
lages nécrosés. 

Comme on le voit, l'examen que nous venons de rapporter, con- 
firme les conclusions de l’excellent travail de Doléris paru en 1878 
dans les Archives de physiologie. Nous admettons comme Doléris que 
l’æœdème de la glotte proprement dit est un accident rare dans la tu- 
berculose du larynx; c’est à tort que les auteurs classiques ont décrit 
sous ce nom la sténose glottique résultant de l'infiltration tubercu- 
leuse. 

Nous ne dirons que quelques mots de l'examen du premier larynx, 
examen qui nous meten présence d’un mode de guérison probable de 
la laryngite tubereuleuse circonscrite. La tumeur, en effet, ne se trou- 
vait constituée que par du tissu fibreux tres serré. Il nous a paru très 
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légitime d'admettre là une forme de guérison de la tuberculose (évolu- 
tion fibreuse). Cette conclusion setrouve corroborée par ce fait qu'au- 
dessous de la corde vocale inférieure, il existait des granulations tu- 
berculeuses récentes, à l’état embryonnaire. La tuberculose avait 
évolué chez cette malade avec une grande lenteur; les lésions pulmo- 
naires étaient encore très limitées lorsque le pneumothorax survint 
tout à coup. Gette marche particulière, la persistance du bon état gé- 
néral pendant longtemps, rendent admissibles l'amélioration du pro- 
cessus local et la guérison de la muqueuse laryngée par évolution fi- 


breuse. 


II 


SUR LA PRODUCTION DE LA TOUX PAR LES EXCITATIONS DE 
LA MEMBRANE MUQUEUSE DU LARYNX, 


par M. A. VULPIAN. 


J'ai été amené, dans mon cours de cette année, à répéter les expe- 
riences faites par divers physiologistes sur le mécanisme de la toux. 
Je ne veux parler ici que de ce qui concerne les points du larynx 
dont l'excitation provoque la toux. Mes expériences ont été faites sur 
des chiens. On les éthérisait, puis on pratiquait une incision longitu- 
dinale de la peau sur la ligne médiane de la région antérieure du cou: 
cette incision commencée au-dessus de l'os hyoïde était prolongée par 
en bas jusqu’à deux ou trois centimètres au-dessous du cartilage cri- 
coïde. On sectionnait en travers les muscles thyro-hyoïdiens et la mem- 
brane thyro-hyoïdienne. On pouvait saisir alors lépiglotte et la ren- 
verser en dehors. Il était facile, dans ces conditions, d’avoir sous. les 
yeux l'ouverture supérieure du larynx et les cordes vocales. La sec- 
tion de l’os hyoïde facilitait encore les observations. 

Les excitations ont été faites après le réveil des animaux, soit à 
l’aide d’une sonde en gomme ou d’une sorte d’aiguille à extrémitc 
mousse, soit au moyen de courants faradiques. 

Les résultats obtenus ont été moins nets, sous certains rapports, 
que ceux qui ont été constatés par M. O. Kohts1. Ainsi, je n’ai Jamais 


. 


{ O. Kohts. Untersuchungen über den Husten (Virchow's Archiv, T. LX, 
1874, -p. 191 et suiv.). 
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pu provoquer des secousses de toux en excilant soit les replis aryténo- 
épiglottiques, soit les replis glosso-épiglottiques. Mais j'ai vérifié 
maintes fois le fait qu’il a signalé, à savoir que l'excitation des bords 
libres des cordes vocales proprement dites ne détermine point la toux, 
tandis que ce phénomène se manifeste lorsqu'on excite la membrane 
muqueuse de l’espace inter-aryténoïdien. 

Tous les points de cet espace ne sont pas doués au même dégré 
de cette sensibilité particulière, ou, en d’autres termes, ils ne sont pas 
tous aptes à susciter les secousses réflexes de toux, lorsqu'ils sont 
excités de la même façon, et c’est pour établir ce fait que j'écris cette 
courte note. 

Si l’on touche avec un instrument mousse la région postérieure de 
l’espace inter-aryténoïdien, l'animal reste impassible le plus souvent. On 
peutmême frotter lamembrane muqueuse en ce point avec cet instrument, 
sans provoquer la toux. Les résultats sont négatifs aussi, en général, 
lorsqu'on touche la membrane muqueuse qui revêt la partie basilaire 
antérieure des cartilages aryténoïdes, en avant de la région postérieure 
de l’espace inter-aryténoïdien. Au contraire, dès qu’on touche, du côté 
droit ou du côté gauche, le point où le cartilage aryténoide se termine 
et où commence la véritable corde vocale, une secousse de toux se 
produit. Ce point n’a, semble-t-il, que deux ou trois millimètres d’é- 
tendue d’arrière en avant et il est situé plutôt sur la partie terminale 
antérieure du cartilage aryténoïde que sur la corde vocale elle-même, 

Le procédé opératoire mis en usage m'a permis de constater que 
l'excitation mécanique de la membrane muqueuse qui revêt les ven- 
tricules du larynx ne provoque pas la toux et quon ne la détermine 
pas non plus en excitant de la même façon les parties sus-glottiques 
et sous-glottiques du larynx. En outre, comme l'ont vu les expérimen- 
tateurs qui ont étudié celte question, les excitations de la membrane 
muqueuse de la trachée, pratiquées à l’aide d’une sonde qu’on introduit 
entre les cordes vocales, ne provoquent généralement pas la toux. Il 
faut faire pénétrer la sonde jusqu’à la bifurcation de la trachée pour 
obtenir constamment des effets de ce genre. 

Les excitations faradiques de la membrane muqueuse du larynx ont 
donné les mêmes résultats : elles n’ont produit la toux à coup sûr que 
lorsqu'elles portaient sur le point dont la situation vient d’être indi- 
quée. 

Si l’on soumet à ces mêmes excitations mécaniques ou faradiques le 
larynx d’un chien chez lequel on a fait, au préalable, une injection 
intra-veineuse de quelques centigrammes de chlorhydrate de morphine, 
on ne provoque point de secousses de toux. 

Les mouvements du larynx, pendant les secousses de toux, offrent 
des caractères constants dans ces expériences. Je ne signalerai qu'une 
des particularités de ces mouvements..Lorsqu’on soumet à une excita- 
tion instantanée le point sensible de la membrane muqueuse du larynx, 
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les cordes vocales se rapprochent aussitôt et une brusque secousse 
de toux se produit; les lèvres de la glotte s’écartent sous l'influence 
de la poussée de l'air, puis elles se rapprochent de nouveau vivement, 
avant de revenir à leur écartement normal. Il m'a paru que ce double 
mouvement de resserrement de la glotte, lors de. chaque secousse de 
toux, peut donner l'explication du double bruit qui se produit si souvent 
chez l’homme dans les secousses isolées de toux ; c’est-à-dire du bruit 
fort correspondant au début de l'expulsion brusque de l'air sous l'effort 
de la toux et du bruit plus faible et autrement timbré qui se fait en- 
tendre fréquemment à la fin de cette expulsion. 

J'ai examiné à l’aide du microscope la membrane muqueuse du larynx 
au niveau des cordes vocales et au niveau de la partie contiguë des 
cartilages aryténoïdes. Dans cette dernière région la membrane mu- 
queuse est bien plus richement innervée que dans la première; mais 
je n’ai pas constaté de disposition spéciale des fibres nerveuses, en 
rapport avec l’impressionnabilité toute particulière du point où les 
excitations mécaniques ou faradiques de la membrane muqueuse dé- 
terminent invariablement des secousses de toux. 

M. Kohts cite R. Meyer comme ayant attribué, en grande partie, à 
l’inflammation de la membrane muqueuse des replis inter-aryténoïdiens 
les fortes secousses de toux quiseproduisent dansles affections syphili- 
tiques ou tuberculeuses du larynx et notamment la toux de la coque- 
luche. Il y aurait à rechercher si, sous ce rapport, la région dont les 
excitations sont si puissantes pour provoquer la toux joue un rôle 
prédominant dans ces divers cas morbides. 


III 


DOSAGE COMPARATIF DE LA FIBRINE DANS LE SANG ET 
DANS LA LYMPHE, 


Par MM. G. HAYEM et FÉRY. 


On a fait un assez grand nombre de dosages des principaux élé- 
ments constitutifs de la lymphe. Dans un certain nombre de cas ona 
rapproché des résultats obtenus sur la lymphe ceux qui ont été fournis 
par l’analyse du chyle. Mais les analyses comparatives de la lymphe 
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et du sang sont encore peu nombreuses. Il nous paraît donc intéres- 
sant de publier, à titre de renseignement, les chiffres que nous avons 
obtenus en faisant le dosage comparatif de la fibrine contenue dans le 
sang et dans la lymphe pure d’un même animal. 


Voici d’abord quelques chiffres empruntés à divers auteurs !. 


Fibrine pour 1,000 p* 


de lymphe. Auteurs. Animaux, 
1,90 Gmélin. Cheval. 
3.30 Leuret et Lassaigne. id. 
0,40 Geiger. id. 
2,50 Tiedemann et Gmelin. Cheval tué après 

24 h. de jeûne. 
0,08 Wurtz. Cheval tué après 
30 jours d’abstinence. 

1,20 Rees. Ane. 


Dosages comparatifs de la fibrine dans le sang et la lymphe. 


Auteurs. Animal. Liquide. Fibrine pour 1,000. 
C. Schmidt?2. Cheval. Sang. 3,310 
—- — Lymphe. 2,17 
H. Beaunis ?. À Plasma sangin. 8,06 
— — Plasma lymphatique 2,18 


Notre analyse a été faite sur un cheval que M. Barrier, professeur à 
l’école vétérinaire d’Alfort, a bien voulu mettre à notre disposition. 
Cet animal, fatigué et épuisé, s'était reposé une quinzaine de jours à 
Alfort avant de servir à nos expériences. 

Le sang a été pris dans la jugulaire externe, la lymphe dans un des 
lymphatiques satellites de la carotide. 


1 Voir Traité de chimie physiologique, par Gorup-Besanez, trad. franç., t. 1. 
p. 549; et Traité de physiologie comparée des animaux domestiques, par 
Colin, t. II, p. 149. 
? Voir Gorup-Besanez, loc. cil., p. 553. 
3 H. Beaunis, Traité de physiologie humaine, t. 1, p 326. 
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Le sang contenait pour 1,000 p. 2,585 de fibrine 
La Iymphe ) 0,526 » 

On voit que les résultais obtenus jusqu’à présent sont discordants. 
Il serait intéressant de reprendre ces recherches en tenant compte de 
l'alimentation des animaux et en prenant les liquides à analyser aux 
divers moments de la digestion. | 


Société d’imp. Paul Duronr, Paris, 41, rue J.-J.-Rousseau, 77.8.82, — Le Gérant : G. Masson, 


& 
ARCHIVES 


ù DE 


PHYSIOLOGIE 


NORMALE ET PATHOLOGIQUE. 


MÉMOIRES ORIGINAUX. 


Ï 


SUR LES  PERFECTIONNEMENTS LES PLUS RÉCENTS 
APPORTÉS AUX APPAREILS HÉMOCHROMOMÉTRIQUES ET 
SUR DEUX NOUVEAUX HÉMOCHROMOMÈTRES, 


par L. MALASSEZ. 


(Travail du laboratoire d’histologie du collège de France). 


PREMIÈRE PARTIE. 


Hémochromomètre Malassez modifié. — Ancien hémochromomètre, ses dé- 
fauts. — Principe du nouvel hémochromomètre. — Mélangeur. —Cuve-étalon. 
— Solution picrocarminée étalon : sang et solution pris comme type, procédé 
employé pour le dosage de l’hémoglobine, rapports entre la richesse en hémo- 
globine et la capacité respiratoire, fabrication de la solution picrocarminée.— 
Cuve prismatique d'analyse, graduation millimétrique et table, graduation 
chromométrique, position del’index.— Rapprochement des teintes à comparer 
et grossissement, — Éclairage. — Transformation des anciens hémochromo- 
mètres. — Dispositif des nouveaux. — Mode d'emploi. — Degré d’exactitude : 
défauts de construction, conservabilité de l’étalon, erreurs personnelles. 


Depuis mon mémoire «sur les diverses méthodes de dosage de 
l’hémoglobine etsur un nouveau colorimètre! », MM. Quincke 
en Allemagne, Gowers en Angleterre, Bizzozero en Italie 


* Archives de physiologie, 1877, p. 1. 


ARCH, DE PHYS., 2 SÉRIE. — X. 49 


9278 L. MALASSEZ. 


ont imaginé des appareils chromométriques destinés à évaluer 
la quantité d’hémoglobine du sang. J’ai moi-même complète- 
ment transformé mon hémochromomètre, et j'ai essayé d’ap- 
proprier aux études hématologiques le colorimètre Duboscq- 
Laurent. Il m'a paru utile de décrire tous ces nouveaux 
appareils, et de faire pour la coloration du sang ce que j'avais 
précédemment fait pour la numération des globules !. La co- 
lorimétrie du sang a, en effet, une importance au moins égale à 
celle de la numération; et de tous les procédés de dosage de l’hé- 
moglobine c’est le plus simple, le plus pratique, tout en étant 
susceptible d'atteindre une précision bien suffisante. Je lais- 
serai de côté la méthode décolorimétrique récemment préco- 
nisée par Quinquaud, ainsi que les méthodes spectroscopiques 
et spectrophotométriques, lesquelles s’écartent un peu de mon 
sujet. 


4° Hémochromomètre Malassez modifié. 


L’hémochromomètre que j'ai imaginé et mis à l'essai en 1872- 
13, présenté àla Société de biologie en octobre 1876, et décrit 
plus complètement dans les Archives de physiologie enjan- 
vier 1877, a pour but, je le rappelle brièvement, de comparer 
une solution du sang à examiner, solution de titre et d’épais- 
seur déterminés, à une échelle colorimétrique formée par une 
gelée picrocarminée enfermée dans une cuve prismatique en 
forme de coin très allongé. D’après le point de la cuve qui 
reproduit la teinte de la solution sanguine, on juge du pou- 
voir colorant du sang examiné et, partant, de sa richesse en 
hémoglobine. 

Cet appareil se compose d’un large écran percé de deux 
orifices circulaires. Derrière l’un d’eux se place le réservoir 
d'un mélangeur Potain, réservoir qui, pour cet usage, est à 
faces parallèles et dans lequel se trouve la solution sanguine 
à examiner. Derrière l’autre orifice est le prisme coloré; il est 
placé sur un chariot que l’on fait monter ou descendre à l’aide 
d'un bouton commandant une crémaillère ; il présente ainsi 


1 Archives de physiologie, 1880, p. 277. 
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des parties plus ou moins épaisses et, partant,plus ou moins 
colorées. 

En placant un tel appareil entre le jour et soi, et en faisant 
mouvoir le prisme coloré dans un sens ou dans l’autre, on con- 
çoit qu'on puisse arriver à reproduire l'intensité de teinte que 

présente la solution sanguine examinée. Et, comme le prisme 
se meut devant une aiguille fixe et qu'il porte une échelle gra- 
duée, on peut noter la division qui se trouve devant l'aiguille, 
puis, en se reportant à une table, obtenir la richesse en hémo- 
globine du sang examiné. 

La graduation de l'échelle avait été établie en introduisant 
suceessivement dans le réservoir du mélangeur une série de 
solutions sanguines très exactement titrées, et en déterminant 
la position qu’il fallait donner au prisme pour reproduire la 
teinte de chacune d'elles. Quant aux valeurs des degrés en 
hémoglobine, elles avaient été fixées en cherchant à quel degré 
de l'appareil ainsi gradué correspondait un sang dont on avait 
analysé la richesse en hémoglobine par le procédé de la me- 
sure de la capacité respiratoire (procédés de Gréhant et Quin- 
quaud'). La valeur en hémoglobine de ce degré étant établie, 
il avait été facile de calculer celle des autres degrés, puis- 
qu'ils correspondaient à des solutions de titre connu. 

Quoique cet appareil ait eu tel quel beaucoup de succès, 1l 
présentait encore certains défauts de constructien, certaines 
difficultés d'application que j'ai tenu à faire disparaître. 

1° Le mélangeur avec son réservoir à glaces parallèles cons- 
tituait un instrument fragile, il arrivait fréquemment que les 
glaces se décollaient ; si la boule agitatrice était conservée, il 
suffisait de recoller les glaces; mais si elle était égarée, la 
graduation de l'appareil ne pouvait plus servir et il fallait la 
recommencer à nouveau, ce qui n'était pas toujours facile. 
Après divers essais plus ou moins heureux, j'en étais arrivé 
à dédoubler l'appareil, pour ainsi dire, à avoir d’une part 


1 Gréhant. Recherches comparatives sur l'absorption des gaz par le sang. 
Dosage de l’hémoglobine. (C. rend. Acad. sc., 1872, t 75, p. 495). 

Quinquaud. Sur un procédé de dosage de l’hémoglobine dans le sang, (CG. 
rend. Acad. sc., 11 août 1873, t. 76, p. 1489.) 
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un mélangeur plus simple et plus solide (je le décrirai plus 
loin), et de l’autre une petite cuve en cuivre dans laquelle 
étaient serties les glaces parallèles, et qui devait servir pour 
l'examen chromométrique. 

2° La cuve prismatique dans laquelle était la matière colo- 
rante était également peu solide, il arrivait aussi que les 
glaces qui la composaient se décollaient par places ; de là, des 
bulles d'air qui pénétraient dans la gelée glycérinée et qui, si 
elles se répandaient dans des parties servant à l'examen, gè- 
naient considérablement la comparaison des teintes. J'avais 
obvié à cet inconvénient en remplaçant les glaces latérales 


par des plaques d'ivoire qui, réunies l’une à l’autre par des 


vis, maintenaient solidement entre elles les glaces inclinées. 
3° Dans l'analyse du sang qui m'avait servi de base pour 
donner aux divers degrés de l'échelle colorimétrique leurs 
valeurs respectives en hémoglobine, j'avais admis que 1 gram- 
me d’hémoglobine est capable d’absorber 22,08 d'oxygène. Or, 


nous verrons plus loin que pour l’hémoglobine du chien, c'est 


elle qui nous sert de terme de comparaison, cette quantité 


d'oxygène est manifestement trop forte et n’est, en moyenne, 
que de 1,67. Pour corriger cette source d'erreur, il m'avait 


suffi de refaire ma table sur cette nouvelle base. 

46 Enfin, le prisme coloré étalon ne reproduisait pas tou- 
jours la teinte de la solution sanguine examinée ; de là, des 
incertitudes souvent très grandes dans la position à donner 
au prisme, et la possibilité d'erreurs parfois assez considéra- 


bles. J'avais eu le soin de signaler ce défaut lorsque j'ai fait 


connaître mon appareil, et j'avais indiqué le moyen de l’atté- 


nuer. Il me parait utile de revenir sur tous ces points, afin 
de bien faire comprendre la transformation complète que j'ai 


.dû faire subir à mon hémochromomètre pour arriver à suppri- 


mer complètement ce défaut qui ne tient pas comme les pré- 


‘cédents au dispositif instrumental choisi, mais au principe 


même de l'appareil. 
Ainsi que je l'ai dit, on peut toujours, à l’aide du picro- 


carminate, reproduire très exactement la couleur d’une solu- 
tion sanguine donnée ; toutefois, cela n'est vrai que si l’on ne 


modifie pas DER des Solutions comparées. Si on fait 
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varier leur épaisseur de la même façon, les intensités de colo- 
ration resteront égales de part et d'autre, car elles varient 
proportionnellement aux épaisseurs ; mais les qualités de co- 
loration qui étaient semblables ne le seront plus, les solutions 
picrocarminées deviennent plus jaunes que les sanguines 
quand on augmente les épaisseurs, plus rouges quand on les 
diminue. Il en résulte que les prismes étalons, étant colorés 
au picrocarminate, ne peuvent reproduire la coloration d’une 
solution sanguine que dans une assez courte étendue de leur 
hauteur. En deçà et au delà, la qualité de ton n’est plus la 
même, en sorte que si l’on est amené à faire des comparaisons 
dans ces régions, il faut faire abstraction de cette qualité de 
ton, pour s'occuper uniquement de la valeur de ton, la seule 
chose importante dans l'espèce; or, jele répète, quand les cou- 
leurs sont par trop divergentes, c’est là une réelle difficulté. 
Pour obvier à cet inconvénient, j'avais recommandé de 
faire des solutions plus faibles avec les sangs riches, plus fortes 
avec les sangs pauvres, de façon que la comparaison eût tou- 
jours lieu dans la zone favorable du prisme. C'est là un excel- 
lent moyen, comme J'ai pu m'en assurer!. Cependant il est 
des personnes qui sont encore arrêtées par les quelques difffé- 
rences de teinte qu'on observe. De plus, il peut arriver 
qu'ayant fait une première solution de sang, laquelle ne se 
trouve pas convenable, il soit très difficile et souvent impos- 
sible de s’en procurer une autre, en sorte que l’on se trouve 
placé à nouveau dans de mauvaises conditions d'examen. 
Dans mes expériences, je m'étais mis à l’abri de ces dangers, 
soit en me servant de plusieurs mélangeurs et en faisant 


1 Dans certains appareils qui ont été lancés dans le commerce, les prismes 
étaient colorés avec si peu de soin qu'il était presque impossible de s’en 
: servir, quelque solution que l’on fasse. C'est pourquoi sans doute, certaines 
personnes ont accusé l'hémochromomètre d'erreurs considérables, elles 
étaient tombées sur de tels prismes, alors que d’autres, plus heureuses dans 
leur achat, vantaient son exactitude relative. Quandon possède un prisme con- 
venable et qu’on prend toutes les précautions que j'ai indiquées, on obtient 
des résultats très concordants ainsi que je m'en suis assuré autrefois en fai- 
sant des solutions de sang différemment titrées que j'examinais ensuite avec 
l’appareil ; ainsi que je l'ai vérifié tout dernièrement encore en comparant mes 
résultats avec ceux qui m'étaient donnés par M. Grehant analysant le même 
sang au moyen de la pompe à gaz. 
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d'emblée des solutions sanguines de titres divers, soit en ayant 
à ma disposition deux prismes étalons : l’un, plus jaune, des- 
tiné à l'examen des solutions peu colorées; l’autre, plus 
rouge, pour celles qui le sont davantage. Mais, il faut bien 
l'avouer, tous ces procédés ne sont que des palliatifs et ont 
l'inconvénient de rendre la méthode moins pratique; aussi 
ai-je préféré, revenant à une des idées que j'avais eues au- 
trefois, refaire mon hémochromomètre sur une autre base 1. 
Si, comme nous venons de le voir, il est impossible d’obte- 
nir avec le picrocarminate un étalon qui par de simples chan- 
gements d'épaisseur reproduise exactement la teinte des 
diverses solutions sanguines qu'on a à examiner, on peut tou- 
jours se procurer une solution picrocarminée, qui ait et la 
qualité et l'intensité de coloration d’une solution sanguine 
donnée. On peut donc prendre une telle solution comme éta- 
lon, du moment qu'on ne touche pas à son épaisseur. Ce sont 
alors les solutions sanguines dont il faut faire varier l’épais- 
seur, de façon qu’elles reproduisent la teinte étalon et qu'on 
juge par-là leur degré colorimétrique. Il est bien évident 
qu'avec un chromomètre basé sur ce principe, nous n'aurons 
plus à redouter de divergences dans la qualité de coloration; 
puisque les qualités de coloration ne seront divergentes que 
tant quil n'y aura pas égalité d'intensité, et qu'aussitôt 
les intensités rendues égales, les qualités de coloration le 
seront aussi. Les petites différences que des yeux exercés 
pourraient encore constater ne sont vraiment pas assez consi- 
dérables pour gêner l'examen et le rendre incertain. Pour 
obtenir un tel résultat, il fallait donc placer la solution picro- 
carminée étalon à la place du réservoir du mélangeur et la 
solution sanguine dans la cuve prismatique ; il fallait en un 
mot renverser l’ancien hémochromètre ; cela m'a amené à : 
modifier bien des détails du dispositif ancien. 


1 Cependant, si l’on arrivait à trouver le moyen d’imiter exactement les solu- 
lions sanguines, ou celui de les conserver sans que leur couleur s’altère, il 
serait préférable de revenir aux dispositions anciennes qui sont les plus 
commodes. J'ai pu m'en convaincre à plusieurs reprises en me servant d’une 
cuve-étalon dans laquelle j'avais mis une solution sanguine titrée (selution au 
100° de sang à 10 0/0 d'hémoglobine). Malheureusement je ne suis arrivé à 
conserver ces solutions guère plus d’une semaine. 
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1° Melangeurs. — On aurait pu à la rigueur se servir des 
anciens mélangeurs, mais il aurait fallu rejeter la partie du 
liquide qui se trouve dans la longue portion de l'appareil, 
sans quoi, les solutions eussent été non pas au 100° mais au 
101°; en effet la capacité du tube de prise étant égale à 1, 
celle du réservoir à 100, la capacité totale se trouve être de 
101 par conséquent il est évidemment pré- 
férable d'employer des mélangeurs appro- 
priés aux nouveaux besoins de la méthode. 
L'examen de la solution sanguine ne devant 
plus se faire dans le réservoir des mélan- 
geurs, ilétait inutile que celui-ci fût à glaces 
parallèles ; le brassage de la solution pou- 
vant s’opérer dans la cuve d'analyse, ii n'était. 
plus nécessaire que le réservoir contint une 
boule agitatrice; le mélangeur s’est ainsi 
trouvé réduit à une simple pipette graduée, 
instrument de construction plus facile et de 
solidité plus grande. 
Enfin, pour n'avoir pas la peine d’avoir à 
rejeter le liquide qui reste dans le tube et 
qui mélangé à celui du réservoir donnerait 
des mélanges au 101°, la capacité totale au 
lieu d’être égale à 101, est égale à 100 seu- 
lement. Puis l'on a donné au tube de prise, 
une capacité égale à 2, ce qui permet d’ob- 
tenir d'emblée des solutions à 2 0/0 ou au 
00°. Ce tube est du reste divisé en deux 
parties égales, et sa moitié inférieure subdi- 
visée également en deux parties ; en sorte que 
l'on peut obtenir comme avec les anciens 
appareils, des solutions à 1 0/0 ou au 100°, et 
des solutions à 1/2 0/0 ou au 200°. Ces solu- 
tions au 50°, au 100° et au 200°, paraissent 
répondre aux divers besoins de la pratique. Fig. 1. 

2 Cuve-étalon. — La cuve destinée à recevoir la solution 
picrocarminée, Cuve-élalon, doit remplir plusieurs conditions 
elle ‘doit présenter entre les glaces parallèles une épaisseur, 
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la même pour toutes, elle doit pouvoir se fermer hermétique- 
ment et solidement, elle doit être d’une substance n'’altérant 
pas le picrocarminate, comme le fait le cuivre, par exemple. 
Voici la construction qui m'a paru répondre le plus simplement 
à ces desiderata. D'un tube de T7 à 8 millimètres de diamètre 
intérieur et de 2 à 3 millimètres d'épaisseur, on détache un 
anneau, qui, après avoir été bien dressé sur les deux faces, 
doit avoir 9 millimètres, de hauteur. Deux disques de glace 
sont appliqués sur chacune des faces de l'anneau et consti- 
tuent l’un le fonds, l’autre le couvercle de la cuve. Puis pour 
empêcher que ces disques ne se décollent comme le font ceux 
de l’ancien mélangeur, la cuve une fois fermée est placée 
dans une petite boîte cylindrique en cuivre, dont le fonds et le 
couvercle sont percés d’une ouverture diaphragmatique de 
7 millimètres environ. Le couvercle, en se vissant sur le fonds, 
détermine une pression sur les deux faces de la cuve en verre 
et maintient solidement appliquées les deux glaces contre 
l'anneau. 

3 Solution picrocarminée-élalon. — La solution picrocar- 
minée destinée à être déposée dans la cuve-étalon, doit re- 
produire exactement la couleur d’une solution sanguine don- 
née. Il nous faut donc indiquer successivement quel sang, et 
quel titre de solution ont été choisis, comment on peut se les 
procurer, comment on peut en reproduire un fac-simile avec le 
picrocarminate. 

Pour faire cette solution-type, je me suis servi de sang 
de chien de préférence à tout autre ; on se le procure facile- 
ment et l’on a déterminé avec soin la composition de son hémo- 
globine et les quantités d’oxygêne quelle peut absorber, no- 
tions dont nous allons avoir besoin. Cependant cé choix peut 
prêter à des objections et à des confusions que je dois préve- 
nir. En effet, l'hémoglobine n'étant pas complètement identi- 
que chez tous les animaux, il est évident que notre étalon ne 
peut donner des résultats absolus que pour le sang de chien, 
et que l’on ne peut en conclure du chien à l’homme ou à un 
animal quelconque. Trouvant par exemple avec notre appareil 
qu'un sang humain a une richesse en hémoglobine de 14 0/0, 
on ne peut dire qu'il contient 14 0/0 d’hémoglobine humaine ; 
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mais cela signifie qu'il a une couleur égale à celle d’un sang de 
chien contenant 14 0/0 d’hémoglobine. Ce n'est donc pas une 
mesure absolue que donnera l’appareil, mais une mesure. 
relative. Pour avoir des valeurs rigoureusement absolues, il 
faudrait établir autant d’étalons spéciaux qu’il y a de sang 
d'espèces différentes à examiner; ce qui serait impossible 
actuellement, les analyses d’hémoglobine n'ayant été faites 
que sur un petit nombre d'animaux. Mais quand même ce se- 
rait possible, on ne gagnerait rien à cette manière de procé- 
der; car si l'on voulait comparer à ce point de vue les diverses 
espèces animales il faudrait bien prendre l’une d'elles comme 
terme de comparaison, et revenir à ce que nous avons fait. 

Il faut évidemment que la solution sanguine qui doit servir 
de type soit très étendue afin de n’avoir à prendre pour l'exa- 
men que fort peu de sang; il faut cependant qu'elle ait une 
intensité de coloration telle que l'œil soit capable d'en saisir 
les plus faibles écarts. La solution sanguine qui, vue sous une 
épaisseur de 5 millimètres, l'épaisseur de la cuve m'a paru 
répondre le mieux à ces indications, est une solution au 200° 
de sang à 10 0/0 d’hémoglobine, ou ce qui revient au même, 
une solution au 100° de sang à 5 0/0. 

Il ne serait pas facile, on le conçoit sans peine, de se pro- 
curer des échantillons de sang contenant exactement 5 0/0 
d'hémoglobine, mais 1l est possible d'obtenir l'équivalent, 
en étendant suffisamment d’eau un sang de richesse hémo- 
globique connue; soit par exemple un sang contenant 15 0/0, 
il faudra évidemment le diluer 3 fois, c'est-à-dire y ajouter 
2 fois son volume d’eau, pour avoir l'équivalent d’un sang à 
o 0/0. Et si d'une façon générale l’on représente par à la 
richesse en hémoglobine d’un sang donné, et par x la quan- 
tité d'eau qu'il lui faut ajouter pour en faire un sang à 5 0/0, 
on à : 

AO LL! S 
100 x 100? 
d'où : 
.: 100 À — 500 


71 OT 2 


is) 
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Tout le problème revient done à avoir un sang de richesse 
hémoglobique connue, c’est-à-dire à pratiquer une première 
analyse d’hémoglobine. Or, c’est là un sujet délicat comme 
chacun sait, et il me faut entrer dans quelques détails pour 
indiquer et justifier la méthode que j'ai choisie. 

On sait qu’en raison des difficultés considérables que pré- 
sente la préparation de l’hémoglobine pure, on ne peut la 
doser en extrayant simplement toute celle qui est contenue 
dans le sang à examiner. Il faut employer des moyens dé- 
tournés, qui tous, d’une façon générale, consistent à compa- 
rer une des qualités de l’hémoglobine pure à la qualité 
correspondante du sang; bien entendu ces qualités ne doivent 
appartenir dans le sang qu'à l’hémoglobine seule, ou du 
moins on ne doit tenir compte que de ce qui lui revient. Les 
qualités qui ont servi jusqu’à présent de terme de comparai- 
son sont : le pouvoir colorant mesuré directement (Hoppe 
Seyler), ou à l’aide du spectroscope (Preyer, Kronecker) ou 
par le spectrophotomètre (Vierordt) ou par des procédés dé- 
colorimétriques (Quinquaud); c’est encore : la richesse en fer 
(Preyer), la capacité d'absorption pour l'oxygène (Gréhant, 
Quinquaud), la quantité d’hématine produite (Brozeit). De là 
autant de méthodes et de procédés différents. 

Je n'ai pas adopté la méthode colorimétrique d'Hoppe Sey- 
ler, qui, au dire de Radjeswky, serait la plus exacte, parce 
qu'elle nécessite l'emploi d’une solution titrée d’hémoglobine 
étalon, or on sait combien la préparation d’hémoglobine pure 
est délicate et je n'ai pas osé m'y engager. Même observation 
pour les méthodes spectroscopiques de Preyer et Kronecker, 
spectrophotométriques de Vierordt, décolorimétriques de Quin- 
quaud, qui toutes exigent également une solution titrée d’hé- 
moglobine pour le réglage des appareils. 

Les autres procédés tout en reposant toujours sur des 
examens d’hémoglobine pure, n’exigent pas cependant la pré- 
paration de cette substance comme les précédents parce qu’il 
suffit de se reporter à des données d'analyse connues. Dans 
le dosage par le fer, on se base sur les analyses très soignées 
de Schmidt, Preyer, Hoppe Seyler qui ont indiqué la propor- 
tion de fer contenue dans l’hémoglobine ; on dose le fer du 
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sang et l’on en déduit sa richesse en hémoglobine. Mais la 
proportion du fer dans le sang est si minime qu'il faut une 
précision extrême dans les analyses pour éviter de tomber 
dans des erreurs considérables, aussi y ai-je renoncé. d’ai 
renoncé aussi au dosage de l’hématine (Brozeit) qui serait d’a- 
près Radjewsky et Hoppe Seyler, long, difficile et peu exact. 

C'est à la mesure de la capacité respiratoire que je me 
suis adressé, et parmi les procédés employés, à celui de la 
pompe à mercure et de la chaleur. de ne saurais dire s’il est 
plus ou moins précis que celui de l’hydrosullite ; il serait 
en tout cas d'une exactitude bien suffisante au dire de ceux 
qui en ont quelque habitude; enfin, et cela a été une des 
principales raisons de mon choix, je pouvais en l’adoptant me 
servir d'analyses nombreuses et soignées,. faites par Gréhant 
dans un autre but ; profiter ainsi de son expérience et de son 
habileté bien connues, et donner à mon point de départ une 
solidité que je n'aurais pu espérer avec tout autre procédé. 

Mais ici se dresse la grave question du rapport existant 
entre les quantités d'hémoglobine contenues dans le sang et 
celles de l'oxygène absorbées par le sang. Ce rapport est-il 
constant? et s’il est constant, quel est-11? 

Il est bien certain que tout l'oxygène absorbé par le sang 
n’est pas uniquement fixé sur l’hémoglobine et qu'une partie 
se trouve dissoute par le plasma ; mais cette portion doit être 
très faible, plus faible que celle qui serait dissoute dans la 
même quantité d’eau (Gay-Lussac et Humbolt n’ont-ils pas 
montré que l’eau salée dissout moins d’air que l’eau pure). 
Du reste, Pflüger Schoffer et Preyer ont essayé de l'évaluer 
et ils ont trouvé : 0,1 — 1,87 — 1,84 0/0, et encore ces chif- 
fres sont-ils trop forts parce que, comme l’a fait remarquer 
Preyer', le sérum analysé pris en couche épaisse présentait 
la couleur caractéristique de l’hémoglobine, en sorte qu'une 
partie de l'oxygène trouvée dans ce sérum devait être fixée 
par cette hémoglobine. On peut donc d’après cela considérer 
l'oxygène absorbé par le sang comme étant presque unique- 
ment fixé par l’hémoglobine. 


* Preyer. Ueber die Kohlensaüre und den Sauerstof im Blute (Centrabalk, 
f. d. med. Wiss. 1866, p. 321). 


288 L. MALASSEZ. 


Cependant cette première donnée ne suffit pas, 1l faut sa- 
voir si une même quantité d'hémoglobine correspond tou- 
jours à une même quantité d'oxygène absorbée. Jolyet et Laf- 
font! ont montré que d’une espèce animale à l’autre la capacité 
respiratoire du sang et son pouvoir colorant présentaient 
des différences assez notables; tandis qu'entre individus de 
même espèce les différences étaient si faibles, qu'elles ren- 
traient dans les limites d'erreur ; en sorte que chez une même 
espèce le rapport entre la capacité respiratoire et la quantité 
d'hémoglobine devait être regardé comme une constante. 
Toutefois, cette conclusion ne doit être considérée comme 
exacte que si l’on opère sur des animaux en parfait état de 
santé; en effet?, Légerot et Quinquaud ont remarqué que 
dans certaines maladies infectieuses la capacité respiratoire 
devenait inférieure au pouvoir colorant, j'ai constaté le même 
fait chez un chien auquel on avait fait inhaler de l’oxyde de 
carbone deux jours auparavant ; dans ces cas, une partie de 
l’'hémoglobine était évidemment devenue incapable de fixer 
l'oxygène. Mais on voit qu'en se plaçant dans de bonnes con- 
ditions, en prenant des animaux de même espèce et en par- 
fait état de santé, le rapport entre la capacité respiratoire et 
sa richesse en hémoglobine est constant en sorte que l’on 
peut de l’un conclure à l’autre. 

Quel est ce rapport ? Les recherches faites dans le but de le 
déterminer ont donné des résultats si divergents qu’il sem- 
blerait au premier abord qu'il n’a rien de fixe. Je vais les 
rappeler parce qu'ils ont été souvent cités inexactement et 
parce qu’il nous faut discuter leur valeur, Comme les volumes 
d'oxygène ont été rapportés tantôt à 100 gr., tantôt à 1 gr. 
d'hémoglobine, tantôt à une pression de 0,76, tantôt à une de 
1 m., je les ramènerai tous à 1 gr. d’hémoglobine et à une 
pression de 0,76; ce qui rendra les comparaisons plus faciles. 

Hoppe Seyler #, le premier qui se soit occupé de cette ques- 


" JoLyYET et LAFFONT. Recherches sur la quantité et la capacité respiratoire 
du sang par la méthode colorimétrique. Soc. Biologie, 24 mars 1877, p. 151. 

* LéGeror. Etudes d’hématologie pathologique, Th. Paris, 1874. 

* Ueber die chemischen und optischen Eigenschaften des Blutfarbsoffs. 
(Arch. Virch., 1864, t. 29, p. 527.) 
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tion, a trouvé que À gramme d'hémoglobine cristallisée de 
chien absorbait 0,41 cent. cub. d'oxygène lorsque les cristaux 
étaient desséchés à 0° et pulvérisés ; 0,584 lorsqu'ils étaient 
simplement essuyés sur du papier buvard ; et 0,636 lorsqu'ils 
étaient en bouillie claire. L’oxygène était obtenu par le vide 
avec la pompe à mercure. Ces résultats si différents, comme 
l'a reconnu Hoppe Seyler lui-même, ne peuvent servir à 
mesurer le pouvoir absorbant de l’hémoglobine du sang pour 
l'oxygène, parce que cette substance ne se trouve pas dans 
ces expériences dissoute et disséminée comme elle l’est dans 
les globules ; et l’on conçoit que sous la forme condensée 
de cristaux elle puisse moins facilement absorber l'oxygène 
ambiant, et rendre celui qu’elle a absorbé. Ces expériences 
montrent seulement l'influence que peut avoir l’état physique 
de l’hémoglobine sur son pouvoir absorbant. 

Prever', opérant également sur de l’hémoglobine de chien 
parfaitement pure, mais complètement dissoute dans de l’eau, 
a obtenu dans trois analyses faites comme celles d'Hoppe 
Seyler à l’aide de la pompe à mercure 1,80 — 1,72 — 1,61; 
en moyenne 1,71 d'oxygène absorbé par gramme d’hémo- 
globine, ce qui est de beaucoup supérieur aux chiffres de 
Hoppe. Preyer pour les raisons indiquées plus haut, n’a pas 
déduit les quantités d'oxygène dissoutes par le plasma. 

Dybkowski aurait trouvé d’après Hoppe-Seyler? (je n'ai 
pas eu le mémoire original entre les mains) 1,56 en déplaçant 
l'oxygène par l’oxyde de carbone. Je passe sur les observa- 
tions de Strassburg * qui se rapportent à l’hémoglobine du 
cheval, pour arriver aux remarquables expériences de Hüfner. 

Hüfner ‘ ayant constaté que les solutions de cristaux d’hé- 
moglobine ne peuvent donner de bons résultats, parce que, si 
les cristaux ont été obtenus desséchés, l’hémoglobine est en 
partie altérée et que, s'ils sont humides, ils renferment 


1 Ueber die Kohlensaure un den Sauerstoff im Blute, (Centrablatt, 1866, 
p. 231.) 

? Physiol. chem., p. 382. 

3 Arch. f. d. ges Physiol., 1871, p. 454. 

+ Ueber die Quantität Sauerstoff welche 1 gram. Hamoglobine zu binden 
Vermag. — Zeitsch,f. physio:. chem., 1877-78, vol. 1, p. 317-329 ct p. 386- 
394. 
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une quantité d’alcool suffisante pour modifier les quantités 
d'oxygène absorbés (l'alcool a un coefficient d'absorption pour 
l'oxygène dix fois supérieur à celui de l’eau), Hüfner emploie 
simplement du sang défibriné étendu de 4 à 5 fois d’eau, dont 
il détermine la richesse en hémoglobine. Pour cela 1l se 
sert de la méthode spectrophotométrique, qu'il a réglée au 
préalable à l’aide d’une solution de cristaux d’hémoglobine 
desséchée à 0° sur de l'acide sulfurique. Puis, pour mesurer 
la capacité respiratoire de la solution sanguine analysée, 1l 
l'agite bien à l'air, et se servant d'un appareil de son inven- 
tion, il en chasse l'oxygène absorbé au moyen de l’oxyde de 
carbone et le recueille ensuite avec la pompe à mercure. a 
soin d'opérer rapidement et à froid pour éviter la décompo- 
sition d’hémoglobine qui se produit lorsqu'on emploie la cha- 
leur. Dix analyses faites ainsi ont donné des résultats oscil- 
lant comme ceux de Preyer entre 1,61 et 1,80, mais donnant 
une moyenne de 1,678, en supposant tout l’oxygène absorbé 
par l’hémoglobine seule. En défalquant l'oxygène absorbé 
par le sérum dilué, ce que Hüfner a essayé de déterminer 
expérimentalement, les valeurs susdites diminuent; tandis 
que si l’on tient compte de ce fait que les évaluations d’hé- 
moglobine sont rapportées à des cristaux d’hémoglobine 
desséchés simplement à 0° sur de l’acide sulfurique, lesquels 
contiennent environ 4 0/0 d’eau de cristallisation d’après les 
évaluations de Hüfner, etsi l’on rapporte la moyenne à des 
cristaux desséchés à 100°, celle-ci se trouve un peu re- 
montée et donne 1,59. 

Quinquaud s’est également occupé de cette RUE mais 
il s'est contenté de comparer la capacité respiratoire moyenne 
qu'il constatait dans le sang humain au moyen de la méthode 
à l'hyposulfite, à la quantité d'hémoglobine moyenne qu’au- 
rait le même sang humain en se fondant : 1° sur son contenu 
en fer d’après une des analyses de Pelouze ; 2° sur la richesse 
en fer de l'hémoglobine de chien, d’après les analyses de 
Schmidt et d'Hoppe-Seyler. Il a trouvé ainsi que 125 grammes 
d'hémoglobine pouvaient absorber 240 centimètres cubes 


1 Nouveau procédé de dosage de l'hémoglobine dans le sang. C. rende 
Acad, sc., 16 juin 1873. 
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d'oxygène, ce qui ferait 1,92 d'oxygène par gramme d’hémo- 
globine. Cependant Quinquaud n'a pas conservé ce rapport 
dans ses deux communications ultérieures ; dans l’une‘, on 
trouve, d'après les chiffres donnés par lui, qu’il y aurait de 
2,07 à 2,09 d'oxygène absorbé par gramme d'hémoglobine ; 
dans l’autre ?, il y en aurait de 2,11 à 2,18. Laissons de côté 
ces divergences pour ne nous occuper que de la méthode 
suivie. Cette méthode serait certainement très acceptable si 
l'analyse de Pelouze choisie par Quinquaud correspondait à 
un sang semblable à la moyenne de ceux dont il a mesuré la 
capacité respiratoire ; or, rien ne nous dit qu'il en soit ainsi. De 
plus, comme la quantité de fer, même dansle sang de l'homme 
sain, est assez variable, on peut arriver à des rapports très 
différents entre l’hémoglobine et l'oxygène absorbé. Si l'on 
prend, par exemple, les différentes analyses de fer faites dans 
le sang de l’homme sain par Becquerel et Rodier, si l’on en 
déduit les quantités d'hémoglobine correspondante, en ad- 
mettant que l'hémoglobine humaine contienne 0,43 0/0 de 
fer, si enfin on suppose que ces diverses quantités d’hémo- 
globine sont capables d’absorber les 240 centimètres cubes 
d'oxygène, moyenne des analyses de Quinquaud, on obtient par 
gramme d’hémoglobine les quantités d'oxygène suivantes : 


Oxygène par gramme 


Fer. Hémoglobine. d’hémoglobine, 
MAX OBS Lure à PO 1,63 cent. cub. 
RE PP DUR EE 118 49 00 à: 
A UD PP LT EN LOT Te 


Il faudrait donc pour que cette méthode soit exacte, prendre 
sur un même sang et la richesse en fer et la capacité respira- 
toire ; il faudrait être sûr aussi que l’hémoglobine humaine 
contint exactement 0,43 0/0 de fer. 

Comme on le voit, 1l existe de grandes divergences au sujet 
de la quantité d'oxygène que peut absorber 1 gramme d’hé- 


1 Sur les variations de l’hémoglobine dans les maladies. C. rend. Acad. sce., 


11 août 1873. 
2 Sur les variations de l’hémoglobine dans la série zoologique. C. rend. 


Acad. sc., 18 août 1873. 
* Picarp avait commencé des recherches dans ce sens et il a trouvé sur le 
chien, moyenne de #4 observations, que 0,0567 de fer correspondait à 19,96 


292 L. MALASSEZ. « 


moglobine, le minimum donné étant 0,411, le maximum 2,18. 
Mais en exposant les procédés employés, nous avons vu qu'on 
ne pouvait se fier à ceux qui justement nous ont donné ces 
chiffres extrêmes : à ceux de Hoppe-Seyler, parce que les 
analyses ont été faites sur des cristaux plus ou moins dessé- 
chés ou en bouillie épaisse, ce qui parait empêcher les 
échanges de gaz; à ceux de Quinquaud, parce que les évalua- 
tions de capacité respiratoire et de richesse en fer, en hémo- 
globine par conséquent, n’ont pas élé faites sur un même 
échantillon de sang. Il nous faut donc laisser ces valeurs de 
côté, et ne conserver que celles de Preyer, de Dybkowski et 
de Hüfner, et encore ne faut-il prendre dans ce dernier auteur 
que celles qui ont été calculées en supposant que tout l'oxy- 
gène recueilli était absorbé uniquement par l’hémoglobine 
ainsi que l'avait fait Preyer. Celà est à vrai dire moins exact, 
puisqu'il y a évidemment une partie de l'oxygène recueillie, 
si faible qu'elle soit, qui est dissoute dans le sérum; mais 
‘ pour l'usage que nous devons en faire, nous devons les pré- 
-férer parce que, dans les mesures de capacité respiratoire 
qui ont servi à la graduation de mon appareil, on n’a pas 
défalqué ce qui avait été absorbé par le sérum sanguin. Il ne 
nous reste donc plus que les données suivantes : 


VOLUME D'OXYGÈNE PAR GRAMME D'HÉMOGLOBINE. 
NOMS NOMBRE 
ER 


des observateurs. d'analyses. 


Minima. Maxima. Moye nne. 


C. Cub, c. cub. 
Preyer À 1,80 1,61 
Dybkowski » » 
Hüfner , . 1,80 4,61 


Moyenne générale. . . . 


Aïnsi, le champ des divergences, si large tout à l'heure quand 


d'oxygène, ce qui fait 1,25 d'oxygène par gramme d’hémoglobine en admettant 
que l’hémoglobine contienne 0,42 de fer 0/0, et 1,28 en admettant qu’elle en 
contienne 0,43 0/0. En tenant compte des observations de Boussingault, à 
. Savoir que tout le fer n’est pas contenu dans les globules et en supposant 
pour le chien la distribution qu’il a trouvé chez l’homme, on arrive à des chif- 


fres plus élevés, à { gramme d'hémoglobine pour 1,49 d'oxygène absorbé, 
C. rend. Acad. sc., 30 nov. 1874. 
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on acceptait sans discussion tous les chiffres donnés, se trouve 
maintenant singulièrement rétréei; 1} est compris entre les 
valeurs 1,80 et 1,56, en tenant compte des données de Dyb- 
kowski que je ne connais que de seconde main, je le répète, 
et seulement entre 1,80 et 1,61 en ne conservant que les ré- 
sultats des analyses de Prever et de Hüfner, ce qui nous 
donne comme moyenne générale 1,677 ou 1,68. 

Or, cette moyenne s'accorde merveilleusement avec le rap- 
port théorique calculé par Preyer et Hoppe-Seyler. Ces au- 
teurs cherchant la combinaison chimique qui s’accorderait le 
mieux avec la composition de l'hémoglobine d’une part etavec 
les quantités d'oxygène absorbées de l'autre, en vinrent à 
supposer que dans l'hémoglobine, il devait y avoir pour 1 atome 
de fer 2 atomes d'oxygène, ce qui ferait pour 1 gramme d’hé- 
moglohine 1,6738 d'oxygène ‘. On peut donc dire avec assez 
de certitude que 1 gramme d'hémoglobine de chien est capa- 
ble d’absorber 1,67 centimètres cube d'oxygène supposés à 0° 
et sous une pression de 0,76 ; aussi est-ce le rapport que j'ai 
adopté dans la graduation de mon hémochromomètre modi- 
fié. 

On excusera cette longue discussion, je tenais d'autant plus 
à justifier mon choix que dans la graduation de mon ancien 
appareil, j'avais adopté un autre rapport, celui qui résultait 
des chiffres donnés par Quinquaud dans sa note du 41 août 
1873, nous avons vu plus haut les raisons qui doivent le faire 
rejeter. Par suite de ce changement, 1l n'y a plus concordance 
entre les résultats fournis par mon ancien appareil et par le 
pouveau ; mais 1l est facile de la rétablir par le calcul ; il suf- 
fit, eneffet, de multiplier les résultats obtenus avec l’ancien 
appareil par le rapport +, c’est-à-dire par 4,24, On peut aussi 
se reporter à la table suivante : 


1 Ce résultat a été obtenu en supposant que 100 grammes d’hémoglobine 
contiennent 8,42 de fer; mais si l’on admet qu'ils en renferment 0,43 (propor- 
tion qui a été également trouvée dans les analyses), la quantité d'oxygène 
correspondante à 1 gramme d’hémoglobine se trouve être naturellement un 
peu plus élevée; elle est alors de 1,71 cent. cube, ce qui correspond exacte- 
ment à la moyenne des résultats expérimentaux de Preyer. 
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RICHESSE EN HÉMOGLOBINE P. 1000. 


DEGRÉS CAPACITÉ 
de respiratoire POINTES CR raanro te. 
l’ancien appareil, p. 1000. Ancienne graduation Nouvelle gragutiqu 
(H:0=1:2,08). (H:0=11,61). 
100 48 59 
110 53 65 
120 58 70 
130 62 HE 
140 67 83 
450 72 89 
160 71 95 
17u 82 101 
180 86 107 
190 91 113 
200 96 119 
210 101 125 
220 106 131 
230) 110 137 
210 415 143 
250 120 149 
260 195 155 
270 130 161 
280 34 167 
200 139 173 
300 144 179 


Si par la suite, on arrive à démontrer que le procédé de do- 
sage que J'ai choisi n’est pas toujours parfaitement exact, il 
sera facile de corriger de la même façon les résultats déjà 
obtenus et de refaire un étalon. 

Supposons donc que nous ayons à notre disposition un sang 
dont la richesse en hémoglobine soit exactement déterminée, 
quelle que soit du reste la méthode employée ; nous le diluons 
de façon à ce qu’il représente une solution au 100° de sang 
à » 0/0 d’hémoglobine, solution qui, je l'ai dit plus haut, 
me parait la plus commode pour servir d’étalon. Il s’agit 
maintenant de colorer avec le picrocarminate une substance 
qui, vue sous une épaisseur de 5 millimètres, l'épaisseur de la 
cuve dans laquelle elle doit être enfermée, ait exactement el 
la même intensité et la même qualité de coloration que cette 
solution sanguine vue sous cette même épaisseur de 5 milli- 
mètres. 
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Dans l’ancien appareil, J'avais été obligé, en raison de la 
fermeture défectueuse de la cuve, de me servir d’une gelée 
glycérinée, gelée qu'il était peu commode de colorer bien 
exactement parce qu'il fallait agir à chaud ; dans celui-ci, les 
fermetures étant plus solides, j'ai pu me servir d’un liquide. 
J'ai choisi la glycérine pure étendue de 1/4 d’eau légèrement 
phéniquée, elle marque alors 25° au pèse-sirops. Pour arriver 
à lui donner la teinte voulue, il est bon de se servir de deux 
picrocarminates parfaitement neutres, dont l’un est plus faune 
et l’autre plus rouge, et d'employer le colorimèire Laurent. 
Dans l’une des cuves de cet appareil, on place la solution san- 
guine type et on lui donne une épaisseur de 5 millimètres. 
Dans l’autre, on met la glycérine picrocarminée, on cherche 
tout d’abord à reproduire la qualité de coloration sans s'in- 
quiéter de l'intensité, ou du moins en cherchant seulement à 
la dépasser, en opérant par conséquent sur des épaisseurs 
inférieures à o millimètres. S1 la glycérine est trop jaune, on 
ajoute du picrocarmin rouge; si elle est trop rouge, on ajoulc 
du picrocarmin jaune. L'égalité dans la qualité de teinte étant 
obtenue, il suffit alors d'ajouter peu à peu de la glycérine 
jusqu’à ce que l’on soit obligé de donner à la glycérine colo- 
rée une épaisseur de » millimètres pour qu'elle reproduise la 
teinte de la solution sanguine. Je n'insiste pas sur les petits 
détails opératoires et que la pratique apprend vite. de ferai 
remarquer seulement que pour juger définitivement àe l'inten- 
sité de teinte, il faut attendre que toutes les petites bulles 
d'air introduites dans la glycérine par les brassages aient dis- 
paru complètement; leur présence atlénuant la coloration 
réelle, on aurait un étalon trop coloré si l’on ne prenait cette 
précaution. 

La qualité et l'intensité de coloration, une fois obtenues, la 
glycérine picrocarminée est introduite dans la petite cuve et 
l’on à ainsi un fac-simile d’une solution au 100° de sang de 
chien à 5 0/0 d’hémoglobine, vue sous une épaisseur de 5 mil- 
mètres. 

4 Cuve prismalique d'analyse. — La cuve d'analyse a 
même forme générale et mêmes dimensions intérieures que 
l’ancienne cuve étalon ; la largeur seule a été aussi réduite 
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que possible afin que le remplissage de l'appareil exige le 
moins de solution et partant le moins de sang possible. Les 
parois latérales au lieu d’être en verre et collées seulement, 
sont constituées par des lames de cuivre nickelé qui sont 
réunies l’une à l’autre par des vis et maintiennent solide- 
ment entre elles les deux glaces constituant les deux faces 
obliques de la cuve. Un petit couvercle permet de fermer 
l'orifice supérieur de la cuve et empêche la solution sanguine 
introduite dans la cuve de se répandre au dehors. 

La gradualion de ces cuves d'analyse est singulièrement 
facilitée par la forme que j'ai adoptée. En effet, l’angle 
d’écartement des deux glaces est tel que si la cuve avait une 
longueur de 10 centimètres, l’écartement au niveau de l’ou- 
verture serait exactement de 10 millimètres ; or, il est bien 
évident que dans une telle cuve, à une distance de 5 centi- 
mètres du sommet par exemple, l’écartement des glaces ou 
la largeur de la cuve est de 5 millimètres; qu'à une distance 
de 4 centimètres, elle est de 4 millimètres et ainsi de suite. 
Donc, pour déterminer à quelle hauteur se trouve telle ou 
telle épaisseur ou inversement quelle est l'épaisseur en un 
point donné quelconque, it suffit de mesurer très exactement 
l'écartement des glaces au niveau de l'ouverture, soit 6 mil- 
limètres par exemple ; on place alors sur le côté de la cuve une 
petile règle millimétrique de façon que son 6"° centimètre 
dans notre exemple corresponde exactement au bord de l’ou- 
verture et que son 0 soit du côté de l'angle ; les centimètres 
indiqueront les épaisseurs correspondantes en millimètres : 
ainsi à une hauteur de 4, 5 centimètres l'épaisseur sera de 
4, 5 millimètres, etc. La mesure de l'écartement des glaces 
au niveau de l'ouverture doit être faite avec le plus grand 
soin, sinon les erreurs seraient décuplées, une erreur d’épais- 
seur de 1 millimètre par exemple donnerait sur l'échelle une 
erreur de distance de À centimètre. 

On pourrait se contenter d'établir ainsi une échelle milli- 
métrique donnant les épaisseurs de la cuve aux différents 
points de la hauteur. Il faudrait alors construire une table in- 
diquant les vaieurs en hémoglobine correspondantes aux 
diverses épaisseurs, chose facile sachant que l’étalon repré- 
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sente une solution au 100° de sang à 5 0/0 d'hémoglobine vue 
sous une épaisseur de 5 millimètres. [1 est bien évident, 
en effet, que si l’on introduit dans la cuve une solution au 
100° de sang à 9 0/0 d'hémoglobine, l'égalité de teinte aura 
lieu dans le point où la cuve à 5 millimètres d'épaisseur ; ou, 
que si ayant introduit une solution au 100° d’un sang inconnu, 
l'égalité de teinte à lieu pour une épaisseur de 5 millimè- 
tres, c’est que ce sang contient 5 0/0 d’hémoglobine. Donc, 
en regard de l’épaisseur 5 millimètres, on doit inscrire sur la 
table la valeur en hémoglobine 5 0/0. Ce premier point éta- 
bli, le reste n’est plus qu’affaire de calcul: si pour une 
épaisseur de » millimètres la valeur en hémoglobine est de 
5 0/0, pour une épaisseur moitié moindre, par exemple, la 
valeur en hémoglobine sera évidemment double ; c’est-à-dire 
que les valeurs en hémoglobine sont en raison inverse des 
épaisseurs. Et, d’une facon générale, pour une épaisseur 
quelconque e, la valeur en hémoglobine x sera donnée par 
la formule suivante : 


Do : 
TUE 
d'où : 
CAT 
NE mm 
e 


On obtient ainsi la table suivante dans laquelle les valeurs 
en hémoglobine ont été calculées pour des épaisseurs allant 
par dixièmes de millimètres de 1 à 7 millimètres et en sup- 
posant les solutions de sang au 100°. Si, ce qui est parfois 
nécessaire en pratique, les solutions sanguines sont faites 
au 200°, il faudrait naturellement doubler les valeurs indi- 
quées et n’en prendre au contraire que la moitié si les solu- 
tions sont au 50°. ; 


TABLEAU. 
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ÉPAISSEUR.  |HÉMOGLOBINE %,.|| ÉPAISSEUR. |HÉMOGLOBINE ©/.|| ÉPAISSEUR,  |HÉMOGLOBINE %. 


amnmnmnememmsmcceses |...) nee | “| | ncmenmeememenns | ameenenenneeemeene mener 


millim. millim, millim, 

25.0 8. 5,0 5,0 
9,29 8. DA 4.90 
20.8 7. 5,2 4.80 
2 7.5 5,3 4.76 
8 7, 5,4 4.62 
6 7. 5,5 4.56 
6 6. 5,6 4.45 
7 6. 5,7 4.38 
8 6. 5,8 4.31 
“à 6. 559 4.03 
35 6. 6,0 4.16 
.9 6. 6,1 4,09 
19 5h 6,2 4.03 
.8 Di 6,2 3.96 
.4 5.6 6,4 3.90 
.0 5.5 6,5 3.84 

5 6.6 3.78 

5 6,7 3.73 

5 6,8 3.67 

5 6,9 3,02 


On pourrait aussi remplacer cette table par une courbe qui 
indiquerait les rapports entre les épaisseurs et les valeurs 
en hémoglobine. Les épaisseurs étant indiquées sur la ligne 
des ordonnées, les valeurs en hémoglobine correspondantes 
se trouveraient sur la ligne des abscisses, voyez p. 300. 

Au lieu d'établir une échelle millimétrique, puis une table 
ou courbe donnant les valeurs correspondantes, en hémo- 
globine, 1l m’a paru plus commode d'établir une échelle donnant 
d'emblée les valeurs en hémoglobine. Ce procédé, il est vrai, 
produit une échelle dont les divisions, ne sont plus égale- 
ment distantes; elles sont, pour des différences de valeur 
semblables, d'autant plus rapprochées qu’on est plus près de 
l'extrémité en pointe de la cuve‘. Mais cela n’a aucun incon- 


Ce fait est dû à ce que l’étalon étant fixe, les richesses en hémoglobine 
sont en raison inverse des épaisseurs, et, par conséquent en raison inverse 
des hauteurs sur la cuve. Le degré hémoglobique 5, par exemple, étant situé 
à une épaisseur de 5 millimètres, c’est-à-dire à une hauteur de 5 centimètres, 
le degré 10 se trouvera à une hauteur de 2, 5, et le degré 20 à une hauteur de 
1,25. Comme on le voit, la distance entre les degrés 5 et 10 est de 2,5 c’est-à- 


dire deux fois plus considérable que celle comprise entre les degrés 10 et 20, 
laquelle est de 1,25 seulement. 
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vénient au point de la précision, comme on pourrait le croire 
au premier abord; les erreurs d'observation se manifestent 
sur l'échelle par des déviations d'autant plus petites que l’on 
se trouve dans des parties où les degrés sont plus r'appro- 
chés. Ce procédé de graduation a au contraire l'avantage de 
supprimer l'emploi d'une table, et de donner des valeurs qui 


8 
Perses seit, 


_ COURBES DES VALEURS EN 
HÉMOGLOBINE AUX DIFFÉRENTES 
ÉPAISSEURS, POUR SOLUTIONS AU : 


| 
> 


Echelle 
hémoglobique 
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se trouvent exprimées en chiffres ronds, aussi l’ai-je adopté. 
Pour l’établir il suffit de déterminer par le calcul quelles sont 
les épaisseurs qui donnent les degrés hémoglobiques voulus, 
ce qui est facile sachant que le degré 5 correspond à une 
épaisseur de » millimètres, et que les valeurs sont en raison 
inverses des épaisseurs. On a, en effet, pour un degré hémo- 
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globique quelconque H une épaisseur x fournie par la formule 
suivante : 


5 ESS 
OU À 
d’où : 
25 
NO me 
H 


C'est-à-dire qu'il suffit de diviser le chiffre 25 par le degré 
de richesse en hémoglobine voulu, pour avoir l'épaisseur cor- 
respondante à ce degré et par conséquent sa position sur le 
prisme. La valeur 10 par exemple, est donnée par une épais- 
seur de 2, 5 millimètres el se trouve placée sur le prisme à 
une distance du sommet de 2,5 centimètres. 

Théoriquement, ces graduations sont l’une et l’autre d’une 
exactitude parfaite. En pratique, elles le sont également, 
dans certaines conditions qu'il faut déterminer avec soin. Si, 
par exemple l’on vient à examiner une solution sanguine de 
valeur hémoglobique connue à travers un orifice d'environ 
o millimètres, comme l'étaient ceux de mes anciens appa- 
reils, et si l'aiguille correspond bien au milieu de cet orifice 
la valeur indiquée sera un peu plus faible que la réelle. 
Supposons en effet que l’orifice diaphragmatique corres- 
ponde à l’espace compris entre les degrés hémoglobiques 
6 et T;, l'impression reçue par la rétine, qui est en somme 
l'impression moyenne donnée par toute l'étendue de l’orifice, 
correspondra au degré 6, 5. Or, sur l'échelle, ce degré est 
placé plus près de 7 que de 6, puisque, nous l'avons vu, les 
divisions se rapprochent au fur et à mesure que diminuent 
les épaisseurs. Mais comme l’aiguille index se trouve au mi- 
lieu de l'orilice diaphragmatique, elle tombera sur l'échelle à 
égale distance de 6 et de 7, c’est-à-dire entre les degrés 
6, 5et6,en un point dont la valeur hémoglobique est infé- 
rieure à la valeur réelle 6, 5. Comme on le voit, il faut pour 
obtenir des résultats exacts que l’aiguille corresponde, non pas 
au centre géométrique de l’orifice, mais à son milieu chromo- 
métrique. On peut déterminer soit par l'expérience, soit par 
le calcul le milieu chromométrique en un point quelconque 
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du prisme pour un orifice diaphragmatique donné, et se ren- 
dre compte de l'erreur que l'on commettrait si l’on prenaït 
le milieu géométrique. Or, ces erreurs sont, à orifice égal, 
d'autant plus considérables, que l'examen porte sur des 
parties plus minces du prisme; tandis que pour un point donné, 
elles diminuent d'autant plus que l’orifice est plus étroit, elles 
finissent même par devenir tout à fait négligeables ; et l’on 
conçoit qu'avec un orilice idéalement étroit le centre chromo- 
métrique doive coïncider exactement avec le centre géomé- 
(rique. 

Il en résulte que pour éviter les erreurs susdites on peut 
ou modifier la position de l'aiguille fixe, ce qui serait très 
peu pratique, ou diminuer le plus possible l’orifice dia- 
phragmatique, ce qui est plus simple, ce qui a de plus, l’avan- 
tage de présenter à l'examen une surface dont l'intensité de 
coloration est sensiblement la même dans toute la hauteur. 
Cependant cette diminution d’orifice à une limite quand on 
fait l'examen à l'œil nu; car il faut pour bien juger, que l’œil 
reçoive une impression lumineuse d’étendue suffisante ; mais 
on peut la reculer sensiblement en faisant l'examen à la loupe 
et obtenir ainsi une précision bien plus grande. 

I faut aussi tenir compte des phénomènes de réfraction 
qui sont dus à la forme prismatique de la cuve. ils ont pour 
effet de faire voir à l’œil des parties plus épaisses que celles 
qui sont dans l’axe de sa visée, que celles qui sont indiquées 
par l'aiguille, en sorte que l'instrument donne des résultats 
trop élevés. Mais les erreurs qui en résultent sont très mini- 
mes ; elles se compensent du reste avec les précédentes qui 
agissent en sens inverse. En résumé on peut dire que notre 
graduation théorique est exacte pratiquement, et c’est ce que 
démontre l'expérience. 

5° Rapprochement des teintes. Il est bien évident que plus 
les couleurs sont rapprochées, plus il est facile de les com- 
parer. Or, avec les dispositions nouvelles comme avec les 
anciennes, il est impossible de rapprocher complétement les 
trous de l’écran et de mettre en contact les couleurs: en 
sorte que dans l'examen comparatii, l'œil doit aller sans 
cesse d’un orifice à l’autre. Mais en employant certains ar- 
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tifices d'optique, on peut arriver à produire ce contact. Si, 
par exemple, on interpose entre l'œil de l'observateur et les 
orifices diaphragmatiques deux segments de lentille, sembla- 
bles à ceux employés dans les stéoroscopes, et qu’on a accolés 
par leurs bords minces; les rayons visuels seront déviés par 
réfraction et l’on pourra trouver un point où les deux images 
seront en contact, où l’on croira voir un seul orifice coupé 
par une ligne verticale, l’une des moitiés donnant la teinte 
de la solution sanguine, l’autre, la teinte étalon. On peut en- 
core arriver au même résultat en employant comme dans les 
colorimètres de Dubosc et de Laurent, deux prismes à double 
réflexion totale réfléchissant les rayons colorés une première 
fois au niveau des orifices diaphragmatiques, pour les porter 
sur la ligne médiane, puis les réfléchissant une seconde fois 
au niveau de ce point pour les envoyer dans la direction de 
l'œil de l'observateur. J’ai essayé les deux procédés et j'ai 
préléré le dernier qui, pour diverses raisons, m'a paru plus 
commode en pratique. 

Quelle que soit la disposition adoptée, 1l faut encore fixer 
la direction du regard, sans quoi les images fuiraient d'un 
côté ou d'autre aux moindres déplacements de la tête, et 
l'examen serait presque impossible On y arrive au moyen 
d’une loupe simple ou d’un oculaire et au moyen d’un dia- 
phragme très étroit. La loupe doit être placée à une distance 
telle que l’on ait une image très nette de la ligne de sépa- 
ration des prismes, elle doit donc être mobile pour répondre 
aux besoins des différentes vues. Le diaphragme se place 
entre l'œil et la loupe. 

L'emploi de la loupe permet d’obvier à un défaut que pré- 
sente l'instrument. Quand on fait l'examen à l’œil nu, il faut 
bien donner à l’orifice de l'écran une certaine étendue, sans 
quoi l'œil serait insuffisamment impressionné et jugerait mal 
_des différences de teintes; mais si l’on emploie des orifices 
un peu considérables, celui qui correspond au prisme pré- 
sente les parties supérieures colorées d’une façon plus 
intense que les parties inférieures, en sorte qu'il est diflicile 
d'établir l'égalité de teinte avec l’autre côté et l’on est très 
hésitant sur la position à donner au prisme. Or, la loupe 
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grossissant les images, il devient possible de ne viser que des 
parties très limitées du prisme, ayant, par conséquent, sensi- 
blement la même teinte, tout en donnant une étendue colorée 
assez considérable par une bonne impression rétinienne. J’ai 
laissé aux orifices de l'écran leurs dimensions habituelles, 
dans le cas où l’on ne voudrait pas se servir des prismes et 
de la loupe; et j'ai obtenu le rétrécissement suffisant au 
moyen d'un diaphragme situé en avant des prismes. 

J'avais essayé un dispositif qui permettait de bien préciser 
le point où le prisme reproduisait le mieux la temte de la 
solution sanguine. Au lieu d’un seul orifice diaphragmatique, 
j'en avais fait, disposer deux autres : l’un au-dessus de celui 
dont je viens de parler, et l’autre au-dessous. En regardant 
dans l'appareil, on voyait alors trois orifices dont les moitiés 
sauches correspondaient à l'étalon, et les moitiés droites au 
prisme rempli de Ïa solution sanguine. Il est bien évidentque 
si l'égalité de teinte est obtenue entre les deux moitiés de 
l’orifice médian, la moitié droite doit être, à raison de la 
forme de la cuve, plus colorée que la gauche à l’orifice su- 
périeur, et moins colorée à l’orifice inférieur. Cependant, je 
n'ai pas cru devoir conserver cetle disposition qui, compli- 
quait un peu la construction de l'appareil, etexigeait un réglage 
assez précis; d'autant mieux qu'on peut sans elle atteindre 
une précision bien suffisante. 

Éclairage. — Au lieu de faire la comparaison des couleurs 
en plaçant l’appareil entre le jour du ciel et soi, on peut viser 
soit une feuille de papier blanc, soit un miroir réfléchissant 
la lumière du ciel. Ce dernier mode d'examen est plus avan- 
tageux ; 1l est moins fatigant de regarder de bas en haut que 
de haut en bas, et l’on peut se mieux protéger de la lumière 
réfléchie par une surface limitée que de celle provenant du ciel 
entier. J'ai adopté un petit miroir à surface dépolie afin de 
diffuser la lumière tout en la réfléchissant. 

Transformations des anciens hémochromomètres. — Un 
assez grand nombre de personnes étant en possession de mes 
anciens appareils, j'ai tenu à ce qu'elles puissent profiter des 
avantages principaux du nouveau, en les faisant simplement 
transformer. Aïnsi que je l’ai dit, on pourra se servir de 
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l’ancien mélangeur à réservoir à glaces parallèles, ou de 
celui qui sert aux numérations. Il faudra seulement avoir 
soin de rejeter le liquide restant dans la longue partie 
de l'appareil, sans quoi la solution au lieu d’être au 100° ou 
au 200°, se trouverait au 101° ou au 202°. Puis, comme la 
capacité des anciens mélangeurs est plus petite que celle de 
la cuve d'analyse, il faudra faire au moins deux solutions 
pour arriver à remplir suffisamment la cuve d'analyse. 

51 l’on peut, à la rigueur, se passer d’un nouveau mélan- 
geur, 1l faut évidemment se procurer une petite cuve étalon et 
une cuve prismatique d'analyse. La première se fixe là où se 
plaçait autrefois le réservoir du mélangeur, tandis que la se- 
conde se met sur le chariot au lieu et place de l’ancien étalon. 

Le double prisme, le diaphragme et la loupe peuvent s’adap- 
ter aux anciens appareils; mais seulement à ceux qui ont 
entre les orifices un écartement semblable à celui qui existe 
dans les nouveaux. On pourra aussi employer la lumière 
réfléchie en se servant d’un miroir quelconque. 


Dispositif des nouveaux hémochromométres. Je n'ai pas 
conservé, pour les nouveaux appareils, le dispositif des an- 
ciens, afin de les rendre plus commodes et mieux appropriés 
aux nouvelles conditions d'examen. Ainsi, du moment qu’il 
est préférable de recevoir la lumière réfléchie sur une glace, 
et de comparer les teintes non à l’œ1l nu, mais en se servant 
d'un système optique qui rapproche et grossit les images, il 
n’était plus nécessaire pour se protéger du jour d’avoir un 
aussi large écran qu'autrefois, alors que l'on plaçait l'appareil 
entre le jour et soi, à la distance de vision distincte. L'écran 
a pu être très réduit, il est formé simplement par la plaque 
de cuivre sur laquelle est fixée la cuve-étalon oùse meut la 
cuve d'analyse. L'écran ainsi réduit, ne pouvait plus servir 
de boite au reste de l'appareil; aussi, dans les nouveaux 
hémochromomètres, la boite est-elle indépendante. 

Il y a de plus un support vertical ; avec l’ancienne dispo- 
sition il fallait tenir l'appareil en main pendant toule la 
durée de l'examen, grâce à ce support, l'appareil se tient seul 
dans la position voulue, ce qui est plus commode. La plaque 
métallique s'articule sur lui au moyen d’une charnière, ce qui 


PERFECTIONNEMENTS APPORTÉES AUX APPAREILS HÉMOCGHROMOMÉTRIQUES. 905 


permet de placer le petit écran vertical pour l'examen à la 
lumière directe, ou de l'inchiner en avant pour l'examen à la 
lumière réfléchie. Il est fixé d'autre part sur un pied assez 
lourd afin de donner de la stabilité à l'appareil. 

La plaque métallique est percée de deux orilices comme 
l'ancien écran ; derrière l’un d'eux, celui de gauche, se trouve 
la cuve étalon ; elle est simplement fixée dans une bague, ce 
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Fig. 3. -— Nouvel hémochromomètre, 


qui permet de la changer au besoin. Derrière l’autre orifice, 
celui de droite par conséquent, se trouve la cuve prisma- 
tique dans laquelle doit être mise la solution sanguine ; elle 
fait corps avec le chariot et s’enlève avec lui. Le mouvement 
est, comme dans les anciens appareils, obtenu à l'aide d’une 
crémaillère et d’un pignon actionné par un bouton; celui-ci 
fait saillie sur le côté de la plaque métallique. L’échelle colo- 
rimétrique n’est plus placée sur le côté de la cuve, mais à la 
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face postérieure du chariot; on la voit à travers un orifice 
de forme carrée que présente la plaque métallique, à droite 
et en haut des deux orifices susnommés; un des côtés ver- 
ticaux de cet oritice est taillé en biseau et porte une ligne 
d’affleurement. 

Derrière la plaque on peut placer soit une glace dépolie, 
pour les examens à la lumière directe, soit un miroir à sur- 
face dépolie pour ceux à lumière réfléchie. La face antérieure 
de la plaque métallique porte deux crochets qui servent à fixer 
le petit appareil destiné à rapprocher et à grossir les images 
des deux orifices, on peut le placer où le retirer à volonté. 

Outre les pièces susdites, on trouve encore dans la boite : 
le mélangeur avec son tube en caoutchouc; un petit vase 
destiné à y déposer les solutions sanguines si l’on préfère ne 
pas les mettre d'emblée dans la cuve prismatique; une lan- 
cette à pointe gardée pour faire les piqûres destinées à fournir 
le sang. La boite, plus petite que celle de l’ancien appareil, 
ne mesure que 15,5 centim. de long; sur 9 de large et 4,5 
d'épaisseur. Elle est donc très portative. 

Mode d'emploi. — Un mot sur l'emploi de ce nouvel hémo- 
chromomètre, On Commence comme toujours par faire une 
solution de sang exactement titrée. Pour les sangs très pau- 
vres, elle sera au 50°; pour les satigs normaux, au 100° et 
pour les sangs très riches, au 200°. Dänsle premier cas, on doit 
aspirer le sang jusqu'au trait marqué 2 qui se trouve dans 
les nouveaux mélangeurs, sur le tube de prise au-dessous du 
reservoir; dans le second cas on l’aspire jusqu’au trait mar- 
qué 1 ; enfin, pour le mélange au 200°, on s’arrèle au trait mar- 
qué 1/2. Après avoir essuyé la pointe de l'instrument et fait 
affleurer exactement la colonne sanguine au trait voulu, on 
aspire de l'eau distillée de façon à remplir l'instrument jus- 
qu'au trait marqué 100 situé audessus du réservoir, On vide 
alors l'instrument soit dans le petit vase d'attente, soit d’em- 
blée dans la cuve d'analyse ; mais il faut avoir soin d’aspirer 
la solution et de la chasser à plusieurs reprises, afin de laver 
l'instrument et d’agiter la solution pour qu'elle soit bien titrée 
et bien homogène. La cuve d'analyse est ensuite fermée et 
mise en place. 
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Pour comparer la solution sanguine à la solution picrocar- 
minée étalon, on peut procéder de diverses façons, au gré 
des observateurs : on peut faire simplement l'examen à l'œil 
nu; ou, ce qui est plus précis, se servir de l’appareil à double 
réflexion totale ; dans ce dernier cas, il faut au préalable 
mettre la loupe au point en l’approchant ou en l’éloignant. 
On peut encore viser directement le ciel, ou se servir de la 
lumière réfléchie. Dans le premier cas, on maintient lappa- 
reil dans une position verticale et l'on place la glace dépolie 
verticalement aussi derrière les cuves étalon et d'analyse. 
Dans le second, on incline l'appareil en avant, on remplace 
la glace par le miroir dépoli, l'on incline celui-ci de façon 
qu'il renvoye la lumière sur les deux cuves. 

Quel que soit le procédé employé, il faut faire en sorte que 
l'éclairage soit bien égal des deux côtés, du côté de létalon 
comme du côté de la solution; on y arrive en orientant con- 
venablement l'appareil par rapport au jour. I est bon aussi 
que la lumière ne soit ni trop intense ni trop faible, conditions 
dans lesquelles l'œil saisit mal les faibles différences de ton 
qui se trouvent comme noyées dans l'excès de lumière ou 
perdues dans l'obscurité. Il est souvent difficile de remédier au 
dernier de ces inconvénients ; mais on peut se dérober à une 
trop grande lumière, soit en s’éloignant de la fenêtre qui vous 
éclaire, soit en interposant entre le jour et soi des rideaux 
blancs où des verres dépolis. I faut tâcher enfin que le jour 
soit aussi blanc que possible; le bleu d’un ciel pur, les reflets 
dorés du soleil couchant, le jaune des lumières artificielles 
trop chargées de carbone, rendent dissemblables les qua- 
lités de coloration de l’étalon et du sang; on peut obvier en 
partie à ce grave inconvénient par une bonne orientation 
de l'instrument et en diffusant le plus possible la lumière qu’il 
reçoit. 

Tout étant ainsi disposé, il ne reste plus qu'à regarder 
dans l'appareil, tandis que l’on fait varier l'épaisseur de la 
solution sanguine, c’est-à-dire, la position de la cuve qui la 
contient, en tournant le bouton soit dans un sens soit dans 
l’autre. On s'arrête quand elle reproduit exactement l’inten- 
sité de teinte de l’étalon. Les mouvements doivent être assez 
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brusques pour qu'avec de faibles changements d'épaisseur, les 
variations de coloration soient nettement perceptbles à Pœil. 
Il faut aussi ne pas prolonger ces examens trop longtemps, ni 
se livrer sans repos à une série d'observations successives 
parce que la sensibilité de l'œil s'émoussant rapidement, on 
obtiendrait des résultats peu précis. 

L'égalité de teinte obtenue, on regarde à travers l’orifice 
carré quel est le chiffre qui se trouve en face de l'index. Si 
la coloration observée est au 100:, ce chiffre indique d'emblée 
la quantité d’hémoglobine comprise dans 100 parties du 
sang examiné; mais si elle est au 200° il faudra le doubler, et 
si elle est au 50°, n’en prendre que la moitié. [est indispen- 
sable de ne pas se contenter des résultats d'une seule obser- 
vation, mais d'en faire un certain nombre pour obtenir une 
moyenne. 

La quantité d’hémoglobine 0/0 étant connue, si l'on veut 
savoir, ce qui est de la plus grande importance, la quantité 
moyenne comprise dans chaque globule, il faut tout d’abord 
rapporter cette valeur au millimètre cube; on y arrive facile- 
ment en la multipliant par 10 et en la considérant comme 
exprimant alors des millièmes de milligramme , ce quon 
pourrait appeler des millionnigrammes ou des micragrammes 
et représenter par les lettres 4{ gr. On divise ensuite cette 
valeur par le nombre de globules trouvés dans un millimé- 
tre cube ; en prenant les millions comme unité, les unités 
du quotient représentent des millionièmes de millionigram- 
mes, ce que l’on peut représenter par les lettres uu gr. 
Soit par exemple un sang à 13,5 0/0 d'hémoglobine et à 
4.500.000 globules. La quantité d’hémoglobine par milli- 
mètre cube sera de 135 ugr.; ce qui divisé par 4,5 millions, 
donnera 30 uugr. pour chaque globule. 

Si l'on veut comparer les résultats fournis par ces nou- 
veaux appareils avec ceux donnés par les anciens, il ne faut 
pas oublier que par suite du changement adopté dans les 
rapports supposés entre les quantités d’hémoglobine et les 
quantités d'oxygène absorbée, rapports qui ont servi de base 
à la graduation des instruments, les nouveaux donnent des 
résultats un peu plus élevés que les anciens pour un même 
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sang. J’ai dit plus haut comment on pouvait transformer les 
anciennes valeurs en nouvelles (Voyez p. 293). 

Degré d’exactitude. — Comme pour tout instrument de 
mesure, le degré d'exactitude de celui-ci dépend de deux 
facteurs : de la précision de l'instrument, de l’habileté de 
l'observateur. 

D’après ce que nous venons de voir, il faut pour que l’ins- 
trument soit très précis, que: 1° la cuve étalon ait bien l’é- 
paisseur de 5 millimètres ; 2° le liquide colorant, la valeur 
colorimétrique d’une solution au 100° de sang à 5 0/0 d’hé- 
moglobine; 8° le mélangeur, un cubage donnant exactement le 
200°, le 100°, et le 50°; 4° la cuve d’analyse, la forme et la 
graduation indiquée; 5° l’aiguille indicatrice, la position vou- 
lue. 

Or la construction de la cuve étalon, du mélangeur et de 
la cuve d'analyse, la graduation de celle-ci, tout en de- 
mandant beaucoup de soins, ne présentent cependant rien de 
particulièrement difficile, rien qui soit en dehors des ouvra- 
ges habituels des constructeurs d'instruments de précision ; 
aussi est-on en droit d'espérer que ceite construction et cette 
graduation seront aussi parfaites que celles de tout autre 
instrument de ce genre. Du reste l'épaisseur de la cuve éta- 
lon, la forme et la graduation de la cuve d’analyse peuvent 
être vérifiés facilement. 

L’exactitude de la couleur du liquide étalon dépend d’après 
la méthode que nous avons suivie : 1° de l’analyse des gaz qui 
a servi de point de départ ; > du rapport supposé entre la 
quantité d'hémoglobine et la capacité respiratoire du sang ; 
3° de la fabrication de la solution sanguine étalon; 4° de 
l'exactitude de la reproduction. 

Les analyses des gaz ayant été faites avec le plus grand 
soin par M. Gréhant dont on connaît la compétence en ces 
matières et ayant été répétées à plusieurs reprises, j'ai tout 
lieu de les croire aussi exactes que possible. Mais on pour- 
rait objecter que le rapport que j'ai admis entre la quantité 
d’hémoglobine et la capacité respiratoire (1 gr. d'hémoglobine 
absorbant 1,67 cent. cub. d'oxygène) n’est pas exact; je 
répondrai à cela que j ai choisi celui qui m'a paru offrir les 
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plus grands caractères d’exactitude et que si par la suite l’on 
arrive à le démôüirer inexaét il sera toujours facile de corri- 
ger les resultäts obtenus et de modifier en conséquence la 
couleur étalon. Quant à la fabrication de la solution sanguine, 
elle ne présenté aucune difficulté, et si l’on agitsur de gran- 
des masses elle peut être faite avec grande précision. Enfin 
il y à lieu d'espérer que sa reproduction sera exactement 
faite; il est bien certain que parmi les anciens appareils 
il y en avaient qui s'éloignaient si complètement de la cou- 
leur d’une solution de sang, qu'il était vraiment impossible 
de s’en servir, et l’on pourrait craindre que pareil fait ne se 
reproduisit encore. Je ferai remarquer que le but est main- 
tenant beaucoup plus facile à atteindre, surtout en prenant 
les précautions que j'ai indiquées plus haut. 

Ici se présente une question très importante, celle de la 
persistance de l'intensité et de la qualité de la couleur. On 
conçoit en effet que l’une ou l’autre de ces propriétés venant 
à s’altérer, un étalon exact au début donnerait plus tard des 
indications fausses. Je m'étais posé, autrefois, la même 
question à propos de mon ancien appareil et je n’avais pu 
la résoudre; aujourd’hui je suis plus avancé, j'ai pu contrôler 
les prismes-étalons de mes anciens appareils; et les résul- 
tats obtenus peuvent nous donner provisoirement une idée 
de la conservabilité de la glycérine piéro-carminée, car, ne 
contenant pas de gélatine, substance très altérable, il y à lieu 
de supposer qu’elle doit se conserver encore mieux que la 
gelée. Or, je garde depuis le printemps 1873, il y a plus dé 
9 ans, une masse de gelée glycérinée et picrocarminée qui ne 
paraît en rien altérée.Depuis 1875, depuis 7 ans, j'ai deux pris- 
mes remplis avec la même gelée, l’un à été perpétuellement 
exposé à la lumière et aux rayons de soleil, l’autre a été 
entouré de papier bleu foncé et maintenu dans un endroit 
obscur. En comparant au commencement de cette année ces 
deux prismes, j'ai constaté que celui exposé à la lumière 
était devenu manifestement plus jaune; puis examinant avec 
chacun d'eux une mème solution sanguine, 6n voyait que 
celui exposé à la lumière donnait un chiffre plus élevé, c’est- 
à-dire qu'il fallait une plus grande épaisseur de gelée pour 
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arriver à la même teinte, la couleur avait donc passé; cepen- 
dant la différence n’était qué de 1/2 degré de la division de 
l'échelle. J'ai voulu savoir alors si les prismes dont on se sert 
habituellement ét qui sont la plupart du temps enfermés dans 
l'appareil se décolorent aussi et de combien; pour cela j'ai 
fait les épreuves suivantes : 1° j’ai examiné avec mon ancien 
appareil uné solution titrée d'hémoglobine cristallisée et des- 
séchée à 100° que M. Quinquaud avait eu l'obligeance de me 
donnér. Cétté solution contenait 33 centigrammes d'hémo- 
globine et avait un volumé de 65 centimètres cubes; c'était 
done une solution à 5,016 grammes pour 4,000 centimètres 
cubes. Or, cette solution ayant été examinée par moi et par 
plusieurs personnes du laboratoire, les résultats obtenus ont 
varié eñtre 5 et 5,25 pour 1,000: Cependant comme il y avait 
quelque incertitude sur le titre exact de la solution d’hémo- 
globine, je ne m'en suis pas tenu à ce contrôle ; 2° j'ai exa- 
miné divers échantillons de sang analysés par M. Grébant. Or 
dans un de ces cas, j'ai trouvé que la capacité respiratoire va- 
riait entre 25 et 26 0/0 d'oxygène, l'analyse des gaz avait 
donné 25,3. Dans un autre, je trouvai comme moyenne de 
mes diverses appréciations 20,5, tandis que l'analyse des gaz 
avait donné 20,9. Certes, ce sont là des résultats bien con- 
cordants ; plus même queje n’osais l’espérer, car ces difiéren- 
ces rentrent dans les limités d'erreur possible. 

Comme on le voit, la couleur des anciens prismes qui n’ont 
pas été spécialement exposés à la lumière ne s’est pas 
trouvée sensiblement altérée après T ans d'usage; et l'on 
peut espérer que la glycérine picrocarminée des nouveaux 


‘1 Je dois dire cependant que dans deux autres cas j'ai constaté des diffé- 
rences assez notables. Dans l’un d'eux, le chromomètre avait donné 24,4 et 
la pompe 25,9, sans que nous ayons pu nous rendre compte de cette diver- 
genee ; dans le second, le colorimètre avait, au contraire, donné des résultats 
plus élevés ; mais le sang, examiné, était celui d’un chien auquel on avait fait 
respirer la veille un peu d'oxyde de carbone, et nous avons supposé qu’une cer- 
taine quantité d’'hémoglobine était restée fixée par l’oxyde de carbone et n'avait 
pu absorber d'oxygène et se révéler par eonséquent à l'analyse des gaz; tandis 
qu’elle était toujours sensible au colorimètre, Une expérience de contrôle con- 
sistant à analyser avec nos deux méthodes un sang de chièn avant et après 
lui avoir fait respirer de l’oxyde de carbone, est venue confirmer notre hypo- 
thèse. 
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étalons se conservera encore mieux que la gelée glycérinée 
et picrocarminée des anciens. En tout cas, il sera toujours 
possible de refaire au bout d'un certain temps des vérifica- 
tions analogues à celles dont je viens de parler ; n'est-ce pas 
ce que l’on est obligé de faire pour les thermomètres de pré- 
cision? Ainsi donc, on peut arriver dans la construction de 
ces instruments à une exactitude et aussi à une constance 
bien suffisante. Toutefois, il ne serait peut être pas prudent 
de se livrer à une même série d'observations avec plusieurs 
instruments différents sans les avoir contrôlées au préalable. 

Nous arrivons maintenant aux erreurs d'observations qui 
dépendent et des sens de l'observateur et des conditions dans 
lesquelles il s’est placé. J'ai indiqué plus haut les conditions 
nécessaires pour un bon examen: lumière blanche, pas trop 
intense, examens peu prolongés; et comme 1l est générale- 
ment facile de les remplir toutes, on pourra éviter les erreurs 
qui en dépendent. Quant aux erreurs personnelles proprement 
dites, je ne parlerai pas de celles que peuvent commettre des 
personnes qui sont plus ou moins sourdes pour les couleurs, 
cela n’a évidemment pas de limites, mais je veux parler de 
celles que peuvent commettre des observateurs bien doués, 
se servant de bons instruments, et se plaçant dans de bonnes 
conditions d'examen. 

Lorsqu'on compare entre eux les résultats obtenus par un 
même observateur examinant à plusieurs reprises une même 
solution sanguine, on est frappé de la similitude des résultats. 
Entre les chiffres extrêmes, il pourra bien y avoir des diver- 
gences assez notables, 10 d’un côté, 10,50 de l’autre, parfois 
même plus; mais si l’on prend la moyenne d’un certain 
nombre d'examens, elle sera très sensiblement la même que 
celle d’un certain nombre d’autres examens. Ayant même 
conservé pendant plusieurs jours de suite une même solution 
sanguine, J'ai encore observé cette concordance d’un jour à 
l'autre, ou du moins je n’ai trouvé qu’une très légère 
augmentalion due probablement à une concentration de 
sang par évaporation. Enfin, si l'on compare les résultats 
obtenus par plusieurs observateurs différents examinant 
tous un même sang, on trouvera des divergences un peu 
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plus considérables, non pas seulement entre les chiffres 
extrêmes, mais, même entre les moyennes observées par cha- 
cun d’eux. Quoique ces divergences soient bien moins consi- 
dérables qu'avec l’autre appareil, 1l est nécessaire qu'une 
même série d'observations, surtout si elles se rapportent à 
des phénomènes modifiant peu la richesse en hémoglobine, 
soit faite par un même observateur ; à moins que par des exa- 
mens préalables on ne se soit rendu compte des divergences 
personnelles. 

En résumé, cet hémochromomètre peut être construit très 
exactement, et si l’on se place dans de bonnes conditions 
d'examen, les erreurs personnelles sont vraiment peu consi- 
dérables. Il peut évidemment s'appliquer aux mêmes recher- 
ches physiologiques et pathologiques que l'ancien. Il exige, 
il est vrai, un peu plus de sang, mais cela-n’excède pas les 
quantités que peut donner une simple piqûre du doigt, il 
reste donc toujours un instrument clinique. Enfin il est mani- 
festement plus solide et plus portatif que l’ancien, tout en 
étant aussi maniable. 


(La fin au prochain numéro.) 
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RECHERCHES TECHNIQUES SUR LE TISSU ÉLASTIQUE. 
APPAREILS ÉLASTIQUES DE LA PEAU. — RAPPORTS DU 
TISSU MUSCULAIRE ET TISSU ÉLASTIQUE, 


par F. BALZER, médecin des hôpitaux, chef du laboratoire de la Clinique 
de l’hopital Saint-Louis. 


Ce travail a pour but principal de faire connaître un pro- 
cédé de coloration et d’éclaircissement des tissus que nous 
employons depuis plusieurs mois à l'hôpital Saint-Louis et 
qui nous paraît appelé à rendre des services en histologie. 
Nous n'avons guère utilisé cette méthode jusqu'ici que 
pour l’étude de la peau, du tissu élastique, et pour la recher- 
che des parasites‘. Mais il n’est pas douteux pour nous qu'elle 
puisse rendre encore de véritables services pour l'étude de 
presque tous les tissus normaux ou pathologiques, et nous 
avons eu maintes fois l’occasion de le constater depuis que 
nous l’employons. Cette méthode consiste essentiellement à 
combiner l’action des matières eolorantes et des alcalis, de 
manière à mettre plus fructueusement à profit les eflets que 
ces derniers produisent sur les éléments des tissus. Ces effets 
sont connus depuis longtemps et ce n’est pas une méthode 
nouvelle que nous apportons; c'est plutôt le perfectionnement 
des anciens procédés et leur adaptation possible à la recher- 
che de nouveaux faits. 

Nous entrerons immédiatement en matière en exposant nos 
procédés à l’occasion de l’étude de la peau. 


Gazette médicale de Paris, 1882. 
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I 


APPAREILS ÉLASTIQUES DE LA PEAU. 


La plupart des auteurs classiques décrivent brièvement le 
tissu élastique de la peau. Son étude pour eux se confond 
avec celle du tissu conjonctif du derme et la disposition des 
deux tissus ne fait pas l’objet d’une double description. I est 
certain cependant que le tissu élastique occupe dans la peau 
une place spéciale. Il offre, surtout dans certaines régions 
une disposition si régulière, si caractéristique qu'on ne peut 
méconnaitre son rôle, le tissu élastique apparaît nettement 
comme étant, plus encore que le tissu conjonctif, la char- 
pente solide du derme et des organes de la peau. 

Pour bien se rendre compte de cette vérité, il est néces- 
saire de recourir à des procédés qui permettent d'isoler le 
tissu élastique en le séparant des divers éléments qui le ca- 
chent à l'observation. Les acides, l'ammoniaque, la potasse, 
la soude, les digestions artificielles (Stirling) ! ont été em- 
ployés dans ce but avec grand avantage. | 

La potasse et la soude notamment agissent en éclaircissant, 
en dissociant, ou en détruisant tous les éléments sauf le tissu 
élastique, mais celui-ci présente parfois des fibres tellement 
grêles et délicates qu’elles échapperaient à l'œil de l'observa- 
teur, si les méthodes de coloration ne permettaient de les 
mettre en évidence, C’est là le principe de notre méthode : 
4° détruire partiellement ou complètement les éléments autres 
que le tissu élastique ; 2° colorer vivement celui-ci pour l’ob- 
server facilement. La potasse et la soude remplissent le 
premier but, l’éosine * remplit le second. On peut dans l'ap- 
plication de la méthode suivre deux procédés différents : 

À. — Au sortir de l’eau distillée, la coupe fine de la peau 
est colorée sur la lame de verre à l’aide de l’éosine à l'alcool 


BeiTRAGE, zur Anatomie der cutis der hundes., Arbeiten aug der Phys. 
durch., Ludwig, 1875. 
? On peut aussi employer le bleu de quinoléine dont la potasse favorise éga- 
lement l'action, ainsi que Fa bien montré M. Ranvier, mais il nous a paru 
présenter moins d'avantages que l’éosine, même lorsqu'on le combine avec elle 
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que nous employons de préférence à cause de son maniement 
rapide et facile. Au bout de quelques minutes, la coupe est 
lavée sur la lame de verre, à l’aide de la solution de soude ou 
de potasse à 40 0/0 pour enlever l’éosine non fixée. Elle est 
ensuite montée dans la solution de potasse à 40 0/0. C’est là 
le procédé le meilleur, le plus prompt, celui que nous employons 
journellement. Une fois la préparation terminée, la potasse agit 
enéclaircissant le tissu conjonctif et les épithéliums. Elle met 
en relief les fibresélastiques qui prennent une coloration d’un 
rouge violacé très intense. Elle fixe l’éosine sur les fibres élas- 
tiques, comme l'acide acétique fixe le carmin sur les noyaux des 
cellules; les fibres élastiques les plus fines apparaissent avec 
la plus grande netteté, on dirait qu’elles ont été en quelque 
sorte injectées. Ces effets se produisent au bout de quelques 
heures, ils sont très appréciables dès le lendemain, et s’accu- 
sent de plus en plus les jours suivants. Lorsque la prépara- 
tion a été faite et maniée avec précaution, aucun des éléments 
ne se trouve détruit; on voit nettement les épithéliums glan- 
dulaires, les cellules du tissu conjonctif, l’épiderme dont les 
cellules sont un peu dissociées et dont l’éléidine semble avoir 
disparu. Mais souvent le moindre choc suffit pour détacher 
ou écraser ces éléments, et le tissu élastique seul conserve 
tous ses caractères. Lorsqu'on veut détruire complètement 
tous les éléments sauf le tissu élastique, 1l faut faire séjourner 
la préparation dans une solution de potasse à 10 0/0, ou 
encore lui faire subir à plusieurs reprises des bains alternatifs 
dans la potasse et dans l’eau disüllée. Finalement, on monte 
dans la potasse à 40 0/0, dans laquelle on peut, en lutant 
avec soin, très bien conserver les préparations. On peut encore 
substituer à la polasse qui parfois s’évapore au bout de quel- 
ques jours, une solution saturée d’acétate de potasse, que l'on 
introduit seulement sur les bords de la lamelle de verre. 
On lute ensuite à la paraffine et à la cire. 

B. — Dans le second procédé, on suit un ordre inverse. 
On commence par faire agir la solution caustique sur la coupe, 
puis, quand on juge suffisante la destruction des tissus étran- 
gers, on colore à l’éosine eton monte dans la potasse à 40 0/0 
ou dans la solution d’acétate de potasse. Cette manière de 
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faire offre des avantages et des inconvénients. Elle est plus 
lente, demande plus de surveillance, plus de soins; d'autre 
part, elle permet l'emploi de substances colorantes autres que 
l’éosine. Après avoir lavé la coupe pour la débarrasser de la 
solution caustique, on peut colorer à l’aide du piero-carminate 
ou de l'acide picrique ou de toute autre matière colorante et 
monter la coupe dans la glycérine. Jusqu'à présent, c’est le 
premier procédé qui nous a donné les meilleurs résultats, 
sans Comparaison. Enfin l’ammoniaque peut aussi être em- 
ployée, comme la soude et la potasse, mais elle fixe moins rapi- 
dement et moins nettement l’éosine sur les fibres élastiques. 

Réseaux élastiques du derme. — En examinant une coupe. 
de la peau traitée par le premier procédé, on voit que la char- 
pente élastique du derme doit être envisagée dans la couche 
profonde et dans ia couche superficielle de. la peau. 

a. Réseau profond. — Nous serons très bref sur la trame 
élastique des parties moyennes et profondes du derme. Ces 
régions sont très riches en fibres élastiques, surtout dans cer- 
taines parties du corps, dans la peau du scrotum, par exem- 
ple. Le tissu élastique mis en relief par l’éosine semble parfois 
constituer presque toute la peau et l'emporter par son abon- 
dance sur le tissu conjonctif. Il forme des couches parallèles à 
la surface de la peau ; d’une manière générale, sa direction est 
commandée par la disposition des papilles, des poils et des 
glandes que ses faisceaux contournentet enveloppent en s’en- 
trecroisant d’une manière régulière. Les fibres sont d’une 
épaisseur très variable, il existe des lames de substance élas- 
tique, plus ou moins larges, et d’où partent de nombreuses 
fibres. Cette disposition se voit surtout au scrotum que nous 
prenons en ce moment comme type de description. 

b. Réseau superficiel. — C'est le réseau des papilles, 1l 
forme une bande presque continue, systématiquement disposée 
dans l’épaisseur des papilles et dans leur intervalle. 

Dans l'intervalle des papilles, le système élastique est ri- 
chement fourni, constitué par des fibres ordinairement volu- 
mineuses. Elles forment un treillage solide qui longe la mem- 
brane basale enveloppant complètement le prolongement 
interpapillare du corps muqueux. 
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Ce système se continue sans interruption avec la charpente 
élastique des crêtes papillaires, charpente qui est disposée 
de plusieurs manières différentes. Dans certaines papilles, le 
réseau élastique forme une véritable cage conique ou ellipti- 
que, assez régulièrement close par des fibres arciformes. Dans 
d'autres papilles le système élastique ressemble à une sorte 
de buisson épineux, conique, dans l'épaisseur duquel les fibres 
s’entrecroisent irrégulièrement. tandis que sur les parties la- 
térales, au contraire, elles se dirigent perpendiculairement 
vers la paroi épithéliale de la papille. Il n’est pas rare de voir 
les fibres les plus délicates naître d’une rangée de fibres vo- 
lumineuses situées vers la partie moyenne de la papille et 
disposées de manière à dessiner sa forme plus ou moins ré- 
gulièrement. Quant aux fibres verticales qui émanent de la 
partie convexe de cette cage élastique, elles se dirigent vers 
la membrane basalé. Ces fibres sont souvent d’une finesse et 
d'une gracilité extrême, et se colorent délicatement en rose 
par l’éosine. Il arrive parfois qu'elles franchissent la mem- 
brane basale et qu'elles pénètrent jusque dans les espaces qui 
séparent les cellules de la première rangée du corps muqueux. 
Cette pénétration se voit tantôt sur les parties latérales, tan- 
tôt au sommet des papilles. Elle est loin d’ailleurs d’être 
constante et ne s’observe que dans les papilles très riches en 
fibres élastiques ‘. 

Appareil élastique des glandes sudoripares. — L'emploi 
de l'éosine et des alcalis caustiques permet de reconnaitre aux 
glandes sudoripares un appareil élastique disposé d’une ma- 
mère remarquable. Les fibres qui le constituent sont, d’une 
gracilité telle qu’elles sont masquées facilement par les gaines 
conjonctives et les fibres musculaires. Après avoir fait agir 
énergiquement la potasse de manière à détruire ces deux 
tissus, on distingue dans l'épaisseur du glomérule deux ré- 
seaux élastiques : 4° un réseau interlubulaire, formé de 


* Nous avons communiqué ce fait à la Société anatomique et montré les 
préparations dans nos conférences de l'hôpital Saint-Louis. Depuis, nous 
l'avons vérifié de nouveau dans les papilles de la langue du chat et du chien, 
munies comme on Île sait, d'un appareil élastique très riche. Cette pénétration 
ne doit pas paraître trop extraordinaire, si l’on songe que des appareils ner- 
veux beaucoup plus délicats existent également dans le corps de Malpighi. 
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fibres élastiques assez volumineuses qui serpentent entre les 
tubes en suivant assez régulièrement leur direction. De ce 
réseau partent des fibres qui vont rejoindre l'appareil élas- 
tique appartenant en propre au tube glandulaire ; 2 Appa- 
reil tubulaire, cet appareil existe dans toute l’étendue du tube 
sudoripare secréteur et excréteur, offrant partout à peu près 
la même disposition. Il est constitué par une série d’anneaux 
anastomosés rappelant l'appareil des trachées d'insectes, 
formant une sorte de ressort en boudin assez régulier qui 
encadre le tube. Les anneaux de cette cage élastique peuvent 
se rapprocher facilement les uns des autres, mais 1ls ne peu- 
vent s'écarter au delà d’une certaine limite, parce qu'ils sont 
reliés entre eux par des fibres longitudinales solides avec les- 
quelles ils s’anastomosent. La disposition de cet appareil 
montre bien évidemment qu'il est destiné à faciliter lexpul- 
sion de la sueur, en aidant à l’action des fibres musculaires, 
en les suppléant au besoïn dans les parties où elles font dé- 
faut. En même temps que la double gaine conjonctive. Il 
donne de la consistance au tube sudoripare et maintient son 
calibre. 

Le tissu élastique affecte encore une disposition assez ré- 
gulière autour des glandes sébacées qui sont entourées partout 
par une couche continue de fibres transversales et longitudi- 
nales plus ou moins épaisses. Au nez, des irousseaux élas- 
tiques épais enveloppent la glande entière, tandis que des 
bandes élastiques plus minces entourent séparément chaque 
cul-de-sac. | 

Il en est de même autour des poils. Des paniers élasti- 
ques, Suivant l'expression employée par Stirling qui les a dé- 
crits dans la peau du chien, composés de fibres longitudinales 
et transversales, les enveloppent dans toute leur étendue. De 
même que dans le corps muqueux, on voit parfois quelques 
fibres pénétrer dans les premières cellules de la gaine épi- 


théliale externe. Ce sont des fibres longitudinales qui pré- 


sentent les rapports les plus immédiats avec cette gaine. Mais 
il n'est pas rare de voir des faisceaux de fibres élastiques 
longitudinales devenir horizontales en formant des anses au- 
tour du poil. Très souvent aussi, arrivées au niveau du ren- 


_ 
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flement bulbaire du poil, les fibres longitudinales s’écartent 
de la papille pour s’enfoncer verticalement dans le derme. De 
même, au niveau du follicule pileux, elles vont rejoindre le 
réseau élastique superficiel du derme de sorte que l'appareil 
enveloppe étroitement le follicule pileux à sa partie moyenne 
et s’en dégage à son col et à sa base d'implantation. 

Enfin, les fibres élastiques accompagnent aussi les muscles 
lisses de la peau : de minces fibres pénètrent dans leur épais- 
seur entre les fibres-cellules et les suivent dans toute leur 
longueur; on les distingue très facilement sur les coupes 
transversales. D'autre part, ils sont enveloppés souvent par 
des faisceaux longitudinaux plus solides anastomosés avec 
le réseau du derme, et qui leur forment une sorte d’étui élas- 
tique. Ces faisceaux convergent vers l'extrémité libre du 
muscle, de manière à lui constituer de véritables petits ten- 
dons élastiques qui se séparent ensuite en éventail plus ou 
moins régulier et vont se continuer avec le réseau élastique 
du derme. 

C’est évidemment sur cet appareil élastique annexé aux 
muscles lisses que s’exercent les tractions déterminées par 
ceux-ci. Les tractions se font sentir non seulement à leurs 
extrémités, mais encore sur leur trajet par l'intermédiaire 
des fibres qui relient l’aponévrose élastique aux réseaux élas- 
tiques du derme. 

Nous avons retrouvé partout ces appareils élastiques ame- 
nés aux muscles lisses, au scrotum, au mamelon, au cuir che- 
velu, dans la peau de l’abdomen. Mais leur constitution est 
loin d’être toujours complète. Ce qu’il est important de con- 
naître, c’est la présence constante de ces faisceaux élastiques 
dans l'épaisseur et à la surface des muscles, et leurs con- 
nexions avec les réseaux élastiques du derme qui de cette 
manière servent à fixer les muscles et fournissent des points 
d'appui pour leurs contractions. 

Nous ne ferons que signaler les fibres élastiques annexées 
aux gaines conjonctives des corpuscules de Pacini, et qui 
offrent la même disposition régulière. On les voit surtout à 
la périphérie des corpuscules, elles semblent disparaître à 
mesure qu'on se rapproche de l'appareil nerveux central. 
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a LI 


RAPPORTS DU TISSU MUSCULAIRE ET DU TISSU ÉLASTIQUE. 


Après ces premières recherches sur le tissu élastique de la 
peau, nous avons appliqué notre procédé à l'étude de ce tissu 
dans les divers organes. Nous nous arrêterons seulement 
dans ce travail à l'étude des rapports des tissus musculaires 
lisses et striés avec le tissu élastique. 

Treitz!' avait décritles fibres élastiques annexées aux muscles 
lisses dans plusieurs organes, dans les muscles longitudinaux 
de l’œsophage, dans le rectum, dans la vessie, dans le dartos. 
Il décrit dans tous ces organes des {endons élastiques annexés 
aux muscles de la vie organique. Dans cet important travail 
peu cité par les auteurs classiques, bien que la thèse de 
M. Marc Sée l'ait fait connaître ?, Treitz pose la loi suivante : 
Partout où des fibres musculaires lisses se fixent sur d'au- 
tres organes, elles sont pourvues de tendons uniquement 
formés de tissu élastique. En d’autres termes, les muscles 
lisses auraient alors avec les fibres élastiques, les mêmes rap- 
ports que les muscles striés avec le tissu fibreux des tendons. 

J'ai vu facilement à l’aide de l’éosine et de la potasse des 
fibres musculaires s’insérer directement sur les fibres élasti- 
ques. Celles-ci cependant ne me paraissent pas devoir être 
envisagées à ce seul point de vue dans leurs rapports avec 
les fibres musculaires. Dans certaines régions riches en fibres 
lisses, au mamelon, par exemple, il s’en faut qu'on voie tous 
les petits muscles se terminer par un appareil semblable à 
celui que nous avons décrit pour la peau. Le plus souvent, au 
contraire, les muscles sont seulement accompagnés par un 
certain nombre de fibres élastiques situées dans leur épais- 
seur et latéralement. Ces systèmes incomplets se voient 
aussi dans certains muscles de la peau. Les fibres muscu- 
laires prennent un point d'appui, non seulement sur les fibres 
élastiques placées aux extrémités du petit muscle, mais encore 


 Prager, Vierteljahrssch, 18558, t. I. 
? Marc SÉE. Th. d'agrég., 1860. 
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et peut-être davantage sur les fibres qui l'enveloppent et snr 
celles qui sont placées dans son épaisseur et que Treitz avait 
bien vues également. Le muscle lisse, dans toute son étendue 
s'attache à des cordages élastiques formant un appareil plus 
ou moins régulier à sa périphérie et dans son épaisseur et 
destinés à la fois à lui servir de points d'appui et sans doute 
aussi à lui rendre sa forme prémière après la contraction. La 
nécessité de ces points d’appui multiples est en rapport avec 
le siège, les fonctions particulières de ces muscles, peut-être 
aussi avec le peu de longueur des éléments musculaires. 

Des appareils élastiques encore moins complets existent 
dans d’autres organes. Dans l'estomac, dans l'intestin, on 
voit les faisceaux de fibres musculaires accompagnés à leur 
périphérie par des fibres élastiques qui leur constituent une 
sorte de loge grillée dans laquelle le muüsele se contracte. Là 
encore il prend son point d'appui non seulement sur les cor- 
dages élastiques périphériques, mais encore sur ceux qui 
cloisonnent l'intérieur de ces loges dans divers sensf,. 

Dans les parois de l'utérus, les faisceaux musculaires 
sont accompagnés par des fibres élastiques, comme dans 
le tube digestif. Cetissu s'y trouve cependant én quantité 
beaucoup moindre, surtout à mesure qu’on approche de la 
muqueuse. 

L'étude des rapports du tissu musculaire et du tissu élas- 
ique est d’ailleurs très facile à l’aide de notre méthode. Lors- 
qu'on met dans la solution de potasse une coupe de tissu 
musculaire traitée par l’éosine, on la voit immédiatement s'é- 


‘ Le tube digestif est plus riche en tissu élastique que ne l'ont admis jus- 
qu'ici les auteurs. Il forme une bande très épaisse qui enveloppe la couche 
musculaire sous-glandulaire et pénètre aussi dans son épaisseur. De cette 
bande partent des fibres qui pénètrent dans la muqueuse entre les culs-de- 
sac glandulaires et deviennent de plus en plus grêles en se perdant au niveau 
du goulot des glandes. Il ne s'agit pas du tissu élastique des artérioles de la 
muqueuse, mais bien des fibres annexées aux petits muscles interglandulaires. 
Ces dispositions que nous avons vérifiées chez le chien et chez le chat, se re- 
trouvent dans l'intestin grêle comme dans l'estomac. C'est dans cet organe 
toutefois que le tissu élastique nous a paru le plus abondant. C’est dans le 
tissu conjonctif sous-muqueux qu’on en voit le moins; on n'y aperçoit que 
quelques fibres émanées des vaisseaux, et des fibres qui relient le tissu élas- 
tique de la muqueuse à celui des couches musculaires. 
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taler, doubler presque détendue. Ce phénomène est le résul- 
tai de l'action dissociante exercée par la potasse sur le ciment 
interfbrillaire. Lorsqu'on examine la coupe, on voit toutes les 
cellules séparées les unes des autres par un espace vide au 
moins égal à leur épaisseur, et dans lequel se voient facile- 
ment les fibres élastiques lorsqu'elles existent. 

Les deux tissus, en effet, ne sont pas indissolublement liés 
l'un à l’autre ; peu abondant dans les parois utérines, le tissu 
élastique l’est encore moins dans certaines artérioles dont la 
paroi contractile est constituée presque entièrement par des 
fibres musculaires lisses (Ex. : artérioles de l’encéphale) *. 

On peut done distinguer plusieurs variétés de types dans 
les dispositions qu’affectent les éléments élastiques par rap- 
port aux éléments musculaires : 1° les faisceaux musculaires 
sont munis d'appareils élastiques complets dont les fibres 
peuvent se condenser à leurs extrémités ainsi que l’a décrit 
Treitz, de manière à leur constituer des fendons élastiques 
plus ou moins régulièrement disposés. (Ex. : muscles longi- 
tudinaux de l’'œsophage, du duodenum, du rectum, de la 
vessie et du dartos, suivant Treitz, liste à laquelle nous ajou- 
terons les muscles de la peau ;) 2° les faisceaux se contrac- 
tent dans une sorte de cage élastique cloisonnée sur laquelle 
ils peuvent prendre un point d'appui (Ex. : estomae, intestin); 
3° ils’ sont simplement accompagnés par un certain nombre 
de fibres élastiques irrégulièrement disposées à leur périphé- 
rie et dans leur épaisseur (Ex. : utérus). 

Rapports du tissu élastique avec les muscles striés. — Les 
remarques que nous venons de faire à propos des muscles 
lisses s'appliquent à certains muscles striés et plus spéciale- 
ment à ceux qui ne prennent pas leurs insertions sur l'appa- 
reil osseux. Les muscles de la langue que nous avons étudiés 
à l’aide de notre méthode, chez le chat et chez le chien, sont 
munis d'appareils élastiques très complets. Les coupes trans- 
versales des faisceaux montrent ceux-ci entourés d’anneaux 
élastiques qui les enveloppent complôtement, tandis qu’autour 


1 Voir dans Ranvier la description des paniers élastiques de la paroi des 
grosses artères et leurs rapports avec le tissu musculaire (Leçons sur le sys- 
tème musculaire, rec. par RENAULT, Paris, 4880, p. 389 et suiv.). 
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des faisceaux longitudinaux on aperçoit des fibres élastiques 
qui les accompagnent dans toute leur longueur. Enfin nous 
avons vu très nettement les fibres musculaires qui, comme on 
le sait, se terminent en pointe dans la muqueuse de la langue”, 
se continuer directement avec une ou plusieurs fibres élasti- 
ques qui vont se perdre dans le réseau élastique de la mu- 
queuse. 

La continuité peut être tellement régulière que l’on pour- 
rait croire parfois que la substance musculaire se transforme 
en substance élastique. Mais sur d’autres points on voit ma- 
nifestement ces fibres élastiques terminales se continuer avec 
les fibres de l'appareil élastique qui enveloppe le faisceau 
musculaire. Vraisemblablement elles s’attachent à sa gaine 
sarcolemmique de la même manière que les tendons fibreux 
s'attachent à celles des muscles des membres?. 

Cette disposition n’est certainement pas limitée à la langue, 
nous l'avons retrouvée pour les muscles de l'aile du nez qui 
s'insèrent sur les cartilages à l’aide de véritables tendons 
élastiques. Il est probable qu'elle se retrouve pour les mus- 
cles peauciers et partout, en un mot, où les muscles ne ren- 
contrent plus le squelette. Leurs extrémités viennent alors 
s'attacher aux appareils qui en tiennent en quelque sorte la 
place dans les tissus mous, c’est-à-dire aux réseaux élastiques. 


L'étude du myocarde est intéressante à ce point de vue. 
Sur des coupes de l'oreillette droite comprenant l'anneau 
fibreux de l’orifice tricuspide, on voit les faisceaux musculaires 
enveloppés d'appareils élastiques très solides qui les accom- 
pagnent dans toute leur étendue. Au niveau de l’anneau ii- 
breux, les faisceaux musculaires se terminent en pointes très 


1 Ces terminaisons en pointes appartiennent d’une manière générale à rous 
les muscles striés (Amici Ranvier). 

? Le sacrolemme est-il de nature élastique et les fibres élastiques n’en sont- 
elles qu’une expansion? M. Ranvier qui s’est appesanti sur ce sujet (oc. cit., 
p. 63et suiv.) ne donne pas de conclusions définitives. Nous avons vu, après 
l’action de l’éosine et de la potasse, le sarcolemme présenter dans les coupes 
et dans les tissus dissociés, une coloration violacée rappelant celle que pren- 
nent les membranes élastiques des vaisseaux; mais d’autre part, on peut très 
bien à l’aide des dissociations distinguer les fibres élastiques du myolemme et 
les voir ramper à sa surface sans se confondre avec lui. Nous attendrons 
donc pour nous prononcer le résultat des recherches que nous avons entre- 
prises sur ce ponit spécial. 
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fines‘ résultant comme dans la langue, de la dissociation de 
leurs fibres. Ces pointes sont immédiatement enveloppées de 
fibrilles élastiques qui semblent se confondre avec leur subs- 
tance et qui s’épanouissant en un pinceau élégant, vont se 
perdre dans les réseaux élastiques de l'anneau fibreux. 

Sur le cœur d'enfant qui a été examiné, cette disposition se 
voyait avec la plus grande netteté. Elle appartient au tissu 
des oreillettes bien plus qu'à celui des ventricules beaucoup 
moins riche d’ailleurs en tissu élastique. Il semble, d'une 
manière générale, que pour les muscles striés comme pour les 
muscles lisses, il y ait opposition entre l'abondance du tissu 
musculaire et celle du tissu élastique, opposition évidemment 
en rapport avec le rôle physiologique des organes. Les mus- 
cles des membres dont le champ d'extension est limité, con- 
tiennent peu de fibres élastiques. Les oreillettes, réservoirs 
presque passifs de la masse sanguine, en contiennent beau- 
coup plus que les ventricules, organes éminemment actifs 
chargés de mettre tout le sang en mouvement. Même opposi- 
tion entre l'utérus, avant tout organe musculaire, et le vagin 
très riche en tissu élastique. Nous pourrions citer ici encore 
d’autres exemples du même genre montrant tous que c'est 
à la fois dans la considération des rapports anatomiques, 
ainsi que le pensait Treitz, et dans celle du fonctionnement 
particulier des divers appareils musculaires qu'il faut cher- 
cher les lois qui régissent les connexions des tissus muscu- 
laires avec le tissu élastique. 


EXPLICATION DE LA PLANCHE X, 2 PARTIE. 


Fig. 1, — Appareil élastique des crêtes papillaires de la peau du scrotum, 
Fig, 2 et 3.— Appareil élastique du glomérule sudoripare (fig. 2), et du tube 
excréteur de la glande sudoripare (fig. 3). 


1 Prrres. Note sur le mode d'insection du réseau musculaire du cœur (Bull. 
de la Soc. anat. de Bordeaux, p. 169,1881 et Revue monsuelle, n° 8, 18382). 
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NATURE DU PROBLÈME, — PROGRAMME DES RECHERCHES. 


Nous poursuivons 1ci l'étude de l’innervation des vaisseaux 
cutanés, et particulièrement celle des nerfs vaso-dilatateurs, 
incomparablement moins connus que leurs antagonistes les 
constricteurs. C’est en multipliant les exemples particuliers 
et en les confrontant qu'on acquerra un ensemble de données 
suilisant pour arriver à une conception générale de ce sys- 
tème de nerfs. | 

Pour chaque région isolée, nous avons tout d’abord un 
double problème à résoudre : 1° chercher le moyen de dé- 
montrer, pour celte région, l'existence des nerfs dilatateurs 
(nous supposons implicitement qu'ils existent parlout) ; 
2° savoir de quelle partie des centres nerveux viennent ces 
nerfs, quel trajet ils suivent, dans quels cordons nerveux 
ils sont contenus. Mais cela ne suffit pas encore: 
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Ces nerfs, comme tous ceux de la vie végélalive, obéissent 
à des sollicitations qui ne sont pas volontaires. Les excita- 
tions qui les mettent en jeu sont automotrices ou réflexes, le 
plus habituellement réflexes : elles leur sont apportées par 
des nerfs sensitifs qui les recueillent à la périphérie sur quel- 
que surface cutanée ou muqueuse, en vue de quelque fonc- 
tion à remplir. Entre autres fonctions qu'on peut leur assi- 
gner, les nerfs vaso-moteurs sont spécialement chargés de 
régler la température des animaux. Ils ont encore une fonc- 
tion plus générale : par le jeu des réflexes, par les rapports 
fonctionnels que ces réflexes établissent entre les organes 
superticiels et profonds, on explique très simplement com- 
ment, grâce au système nerveux, s’entretiennent, se règlent 
et s'équihbrent les fonctions dites de nutrition. 

Il résulte de là que dans chaque cas particulier, l’on a un 
double problème anatomique et physiologique à résoudre ; 
c'est d'abord de discerner dans les cordons nerveux d’une 
région, ceux qui représentent les éléments dilatateurs, et 
de déterminer les propriétés spéciales de ces éléments. 
D'autre part 1l faut faire la synthèse de ces données, et 
montrer comment ces éléments s'associent en vue d’une fonc- 
tion déterminée. 

C'est une étude de ce genre que nous avons entreprise 
déjà, en faisant l'histoire complète des nerfs vaso-dilatateurs 
bucco-faciaux. Nous exposerons ici les recherches que nous 
avons faites sur l’innervation vaso-dilatatrice de l'oreille 
externe. Après avoir rappelé les tentatives de nos prédéces- 
seurs, nous aurons à faireconnaître, d’après nos recherches, 
le trajet des nerfs dilatateurs, et le lieu de leur origine; nous 
aurons à montrer quelie part revient à ces éléments, dans les 
phénomènes de vaso-dilatation réflexe plus anciennement 
connus ; comment, enfin, nos propres résultats s'ajoutent à 
ces anciennes données et les expliquent. 


Les procédés d’observalion varient nécessairement avec la 
région que l’on étudie. Il n'est pas toujours facile de se ren- 
dre compte des modifications de calibre éprouvées par les 
vaisseaux, sous l'influence de l'excitation des nerfs, et d’ap- 


328 A. DASTRE ET d.-P. MORAT. 


précier les changements circulatoires qui en sont la consé- 
quence. 

Un petit nombre de régions seulementse prêtent à l'examen 
de la circulation pour ainsi dire à ciel découvert, sans au- 
cune mutilation : de ce nombre sont les muqueuses linguale, 
géniale, gingivale et palatine, la muqueuse conjonctive et la 
muqueuse nasale elle-même dans une petite étendue. La 
peau, recouverte presque partout de poils chez les animaux, 
n’est guère favorable à ce genre d'observations, sauf pourtant 
les régions cutanées plus ou moins glabres qui avoisinent les 
orifices de la bouche et des narines, ainsi que la pulpe des 
doigts. Le pavillon de l'oreille fait une heureuse exception; 
c'est, sans contredit chez les animaux, l’un des organes les 
plus propices à l'étude des mouvements des vaisseaux et 
de ce qu'on appelle les circulations locales. L’oreille du lapin 
présente des conditions particulièrement favorables. Ses di- 
mensions relativement considérables, la faible épaisseur et la 
transparence de son tissu, sa riche vascularisation en font un 
des objets les plus commodes pour l'observation des phéno- 
mènes circulatoires ; ces parlicularités de sa structure 
l'avaient depuis longtemps désignée aux physiologistes pour 
ce genre de recherches et on se rappelle qu'ellematétème 
théâtre de la découverte fondamentale qui a inauguré l'étude 
des nerfs vaso-moteurs. 


Depuis que l'attention des physiologistes a été attirée sur 
elle par les expériences de Cl. Bernard et de Brown-Se- 
quard, la circulation de l'oreille du lapin a été étudiée dans 
ses moindres détails. Parmi les observations les plus cu- 
rieuses et les plus importantes 1l faut signaler celles de 
Schiff, sur les contractions rhythmiques des vaisseaux de cet 
organe. 


2. [. Mouvements rhythmiques des vaisseaux de l'oreille, — 
Nous supposons l'animal au repos, parfaitement immobile. 
On a choisi un lapin de pelage blanc, pour que le pigment 
cutané ne trouble pas la transparence des parties. On observe 
attentivement l'artère médiane de l'oreille. 


LES NERFS VASO-DILATATEURS DE L'OREILLE EXTERNE. . 929 


Cette artère a la forme d’un cordon cylindroïde grêle et 
très allongé. À certains moments on voit brusquement ce : 
vaisseau se dilater dans toute son étendue : il peut ainsi 
doubler et même tripler de calibre. Cet état de dilatation se 
maintient pendant quelques secondes ; puis le vaisseau se 
resserre peu à peu, devient filiforme, jusqu'à ce qu’il sur- 
vienne une nouvelle dilatation suivie des mêmes alternatives. 
L'artère auriculaire présente ainsi des mouvements périodi- 
ques de diastole et de systole, les premiers un peu plus ra- 
pides que les autres. 


La plus simple observation suffit à montrer que ces mouve- 
ments ne coincident pas avec ceux du cœur, et sont indépen- 
dants des alternatives de la respiration. Leur rhythme est 
moins régulier, et surtout beaucoup plus lent que celui des 
mouvements respiratoires ; ce ne sont donc point des mouve- 
ments communiqués, passifs ; ce sont des contractions pro- 
pres aux vaisseaux, des mouvements actifs reconnaissant 
pour facteurs immédiats les muscles et les nerfs vasculaires. 
Les artères sont habituellement dans un état intermédiaire 
entre la contraction et la dilatation, qu’on appelle l’état toni- 
que ; mais, cet état de demi-contraction n'est pas fixe. Le 
vaisseau n'est pas immobilisé dans ce demi-resserrement; 
tantôt la dilatation l'emporte et tantôt la contraction, comme 
si l'état moyen était le plus difficile à maintenir d’une façon 
permanente et qu'il fût le résultat d’une lutte entre deux 
puissances antagonistes de force égale. Mais, que l'influence 
d'une excitation directe ou réflexe vienne à faire pencher la 
balance et à dilater ou à contracter franchement le vaisseau, 
même pendant un temps assez long, alors les oscillations 
disparaissent ; on n’observe plus les alternatives de relàche- 
ment et de contraction ; le mouvement rhythmique cesse, le 
calibre du vaisseau reste égal à lui-même pendant tout le 
temps de la contraction ou pendant tout le temps de la dila- 
tation. L'effet sera encore le même, si l'excitation est phy- 
siologique, c’est-à-dire normale au lieu d’être artificielle. 

Les choses se passent donc bien comme si le rhythme 
était dû à un antagonisme instable entre les deux ordres de 
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nerfs qui régissent le vaisseau. Il cesse précisément quand 
l'une ou l’autre de ces deux influences nerveuses prédomine, 
quand le nerf constricteur ou quand le nerf dilatateur entrent 
en jeu. 


Ces mouvements propres aux vaisseaux peuvent s’obser- 
ver encore dans d’autres régions, et dans des conditions va- 
riées. Lorsqu'on recueille le tracé de la circulation d’un mem- 
bre il n'est pas rare de voir survenir des variations de la 
pression d’un rhythme plus lent que celui des mouvements 
respiratoires, el qui, bien vraisemblablement tiennent à une 
contraction rhythmée des vaisseaux. Nous avons eu récem- 
ment l’occasion de les voir et de les inscrire chez l’homme, 
dans des conditions d’une grande netteté. 


Ce qui prouve que ces variations locales du calibre des 
vaisseaux sont bien sous la dépendance des puissances con- 
tractiles propres à ces vaisseaux mêmes, c’est qu'examinées 
simultanément dans diverses régions elles ne présentent 
entre elles aucune concordance.Elles ne peuvent donc dépen- 
dre directement d’une augmentation temporaire, rhythmée, de 
la force des contractions du cœur. Notons pourtant qu'elles 
sont simultanées dans les régions symétriques : c’est au moins 
ce qui s’observe sur les oreilles du lapin dans les conditions 
normales. La dilatation cesse et recommence dans l'artère 
auriculaire d’un côté, exactement au moment qu'elle cesse et 
recommence du côlé opposé. 


On a comparé ces mouvements des artères aux battements 
cardiaques : cette comparaison est juste, si elle n'exprime 
que le fait de la contraction périodique des vaisseaux, voire 
même l’analogie des causes qui engendrent le rhythme dans 
ceux-ci et dans le cœur. Si, à cet égard, ils méritent le nom 
de cœurs accessoires que Schiff leur a donné, il n'en est 
plus de même lorsque l'on envisage leur rôle dans le jeu de 
la circulation, et la manière dont ils interviennent dans le 
mouvement du sang. En effet, tandis que la contraction du 
cœur à pour résultat de faire progresser le liquide sanguin, 
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la contraction des vaisseaux, tout au contraire, ne peut avoir 
pour conséquence que d’en ralentir le cours. 

L'artère qui se contracte est un robinet qui se ferme. Que 
cette contraction s'opère d’une façon uniforme et soutenue 
ou qu'elle se fasse par à-coups, avec des intermitiences de 
relâchement, le résultat sera toujours le même: ce sera un 
ralentissement du cours du sang ou, pour mieux dire, une 
diminution de son débit. Le muscle vasculaire est l’antago- 
niste du muscle cardiaque : celui-ci lance le sang en masse 
dans le système vasculaire, celui-là étrangle le conduit dans 
lequel le liquide est poussé, et, par conséquent, fait obstacle 
à la circulation. Le cœur en se contractant lutte contre la ré- 
sistance du vaisseau ; le vaisseau, en se relâchant, favorise 
l'action du cœur. 


Ce point établi, qu'il y a antagonisme fonctionnel entre le 
cœur et les vaisseaux, le mode de fonctionnement de ces 
deux ordres de muscles présente plus d’un trait de ressem- 
blance ; l’un des plus remarquables c’est précisément la forme 
rhythmée de leurs contractions. 

Les deux rhythmes (vasculaire et cardiaque), sont, nous 
l'avons dit, parfaitement indépendants l'un de l’autre : celui 
des vaisseaux infiniment plus lent que celui du cœur; bien 
plus, chaque vaisseau parait avoir son rhythme particulier. 

Tandis que le jeu périodique du cœur a une raison d’être 
évidente, le rhythme des vaisseaux nous surprend parce qu’il 
semble n'avoir rien de nécessaire. 

Le cœur pousse dans le système circulatoire, par fractions 
séparées, des ondées successives qu’il reçoit des veines. Il 
faut qu'il s’emplisse pour pouvoir se vider, il faut qu’il cesse 
de se contracter pendant un temps pour se remplir de nou- 
veau. 

Au contraire, la contraction des muscles des vaisseaux 
ayant surtout pour résultat de s'opposer au cours du sang, 
d'arrêter la colonne sanguine qui fait effort pour les dilater 
et les traverser, ces muscles rempliraient cet office tout aussi 
bien et même plus efficacement en se contractant d’une façon 
soutenue, C’est d'ailleurs ce qui arrive lorsque la fonction 


332 A. DASTRE ET J.-P, MORAT. 


vasculaire s’exagère ; les intermittences cessent dans les cas 
d’anémie ou de congestion intense. Utilisés pour des buts 
opposés, les vaisseaux et le cœur présentent, toutefois, les plus 
grandes analogies dans le mode et le mécamisme de leur 
fonctionnement. Pour ce qui est du rhythme, c’est un carac- 
tère si général des fonctions organiques que nous ne devons 
pas être étonnés de le retrouver là-même où il ne paraissait 
nullement nécessaire. 

Avant d'aborder l'objet particulier que nous nous propo- 
sons, c’est-à-dire l’histoire des vaso-dilatateurs auriculaires 
et des modifications de calibre qu'ils déterminent, il était né- 
cessaire de bien connaître celles qui naissent spontanément 
sous les yeux de l'observateur. Ces mouvements spontanés, 
comme nous le verrons, ne sont pas de nature à gêner la 
recherche des mouvements provoqués, à la condition qu’on 
soit prévenu de leur existence, de leur intensité, de leur 
nombre et des phases diverses qu'ils peuvent présenter. 


IT 


ORIGINE ET TRAJET DES NERFS VASO-DILATATEURS 
DE L'OREILLE EXTERNE. 


Lorsque CI. Bernard eut fait connaître en 1858 les pro- 
priétés vaso-dilatatrices de la corde du tympan, la plupart 
des physiologistes et lui-même voulurent savoir s’il existait 
d'autres nerfs du même genre. L'oreille externe se présen- 
tait comme un champ d'investigation naturellement désigné ; 
la circulation y est facile à observer, les nerfs y sont aisés à 
découvrir et à expérimenter. De là, beaucoup de tentatives 
que nous devons analyser brièvement. 


$S1. Nerfs de l'oreille. — État de nos connaissances sur 
leur rôle vaso-moteur. — Tous les nerfs qui se rendent au 
pavillon de l'oreille ont été expérimentés dans le dessein de 
connaître leur action sur les vaisseaux, Ces nerfs sont les 
sulvanis : 
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4° Le nerf auriculo-cervical, branche nerveuse considéra- 
ble qui tire son origine principale de la deuxième paire cer- 
vicale et quelques filets de la troisième paire cervicale. Celte 
branche après avoir traversé les muscles du cou devient 
superficielle, remonte du côté de la tête, aborde le pavillon 
de l'oreille par sa face postérieure, se place en dehors de 
la veine médiane, suit la direction des vaisseaux et se répand 
en ramifications dans la peau qui revêt les deux faces du 
cartilage auriculaire. 

2° La branche auriculo-temporale du maxillaire inférieur, 
ou pour mieux dire l’une des divisions de cette branche aur1- 
culo-lemporale où {temporale superficielle, qui provient du 
trijumeau. Né du maxillaire inférieur, ce rameau très grêle, 
passe en arrière du condyle de la machoire, s’unit le plus 
souvent à l’un des rameaux du facial destinés à l'oreille ex- 
terne (nerf auriculaire antérieur). Ce tronc mixte se distribue 
aux muscles et à la peau du pavillon. 

9° Enfin le grand sympathique. Les plexus qui suivent la 
carotide externe et ses branches terminales, envoient des 
ramifications spécialement destinées aux vaisseaux de 
l'oreille. Il est presque superflu de rappeler qu’au niveau de 
chacun de ses ganglions le sympathique est mis en relation 
avec les racines médullaires par l'intermédiaire des rameaux 
communicants. Les origines du sympathique se trouvent ainsi 
réparties dans toute l'étendue de la moelle ; et chacun de ses 
rameaux communicants peut représenter l’origine des vaso- 
moteurs d'une région dorinée. 

En résumé, outre les rameaux que le sympathique lui en- 
voie, l'oreille externe reçoit des nerf du plexus cervical, du 
facial et du trijumeau. 

Examinons maintenant ces nerfs au point de vue physio- 
logique : 

4° L’auriculo-cervical est un nerf de sensibilité. A ses élé- 
ments sensitifs se trouvent pourtant mélangés des éléments 
vaso-moteurs constricteurs. Lorsqu'on a coupé ce nerf, on 
voit les vaisseaux auriculaires surtout vers l'extrémité du 
pavillon se dilater légèrement. Lorsqu'on applique l’excitant 
électrique sur le bout périphérique du nerf coupé les vais- 
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seaux se contraclent. À l'intensité près, les phénomènes 
observés sont du même ordre et du même sens que ceux qui 
suivent la section et l'excitation du sympathique cervical. Il 
n'est pas douteux, d’après cela, que l’auriculo-cervical con- 
tienne une certaine proportion d'éléments vaso-constricteurs, 
c'est-à-dire de nerfs précisément antagonistes de ceux que 
nous recherchons. 


2 L’auriculo-temporal, au dire de Schiff, déterminerait 
un certain degré d’hyperhémie des vaisseaux de l'oreille. 
Il suffirait de le sectionner et d'exciicr le bout périphérique, 
chez le lapin, pour observer le phénomène de dilatation. Les 
résultats seraient les mêmes, que l'excitation porte sur le 
nerf avant ou après son anastomose avec le facial. Notons 
encore deux faits : lorsqu'on a préalablement coupé le triju- 
meau dans le crâne, au niveau même du ganglion de Gasser, 
l’'auriculo-temporal a perdu au bout de quelques jours sa 
propriété dilatatrice. Il suivrait de Tà que l'oreille reçoit ses 
nerfs vaso-dilatateurs par la voie du trijumeau. 

En second lieu, la propriété dilatatrice de l’auriculo tempo- 
ral persiste lorsque l’on coupe le trijumeau entre le ganglion de 
Gasser et la protubérance. Nous concluerons de là que le nerf 
trijumeau lui-même reçoit les éléments vaso-dilatateurs 
d’une anastomose qui s’adjoint à lui au niveau du ganglion 
de Gasser 1. 


Ces faits ne manquent pas d'intérêt: malheureusement ils 
n’ont, de l’aveu même de leur auteur, rien de constant, ils 
manqueraient cinq Îois sur onze. Vulpian ? n’a pas réussi à 
reproduire et à observer la vaso-dilatation auriculaire qui 
d’après Schiff suivrait l'excitation du bout périphérique de 


! Dans le cas où le trijumeau a été coupé en amont du ganglion de Gasser, 
l’activité vaso-dilatatrice du nerf auriculo-temporal persiste. Schiff explique 
cette persisiance par la non dégénérescence des fibres du trijumeau, restées en 
communication avec leur centre trophique (ganglion de Gasser). Cette expli- 
cation nous parait absolument contestable ; rien ne prouve, en effet, que les 
. nerfs vaso-dilatateurs qui s’adjoignent aux nerfs sensilifs aient leurs centres 
trophiques dans les ganglions de ces nerfs. (Leçons sur la physiologie de 
la Digestion, t. I, p. 258, édition française.) 

* VuLpian, Leçons sur l'appareil vaso-moteur, t. 1, p 158, 
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l’auriculo-temporal. CI. Bernard dit avoir observé quelque- 
fois sur le chien la vaso-dilatation auriculo-temporale ; mais 1l 
a soin d'ajouter que le phénomène n’a jamais la netteté n1 
l'évidence de la véritable vasa-dilatation que la corde du 
tympan détermine dans la glande sous-maxillaire, et que, 
d’ailleurs, il ne présente rien de constant. 

3° Le sympalhique. — Vulpian après avoir exposé les ré- 
sultats de ses recherches, conclut de ja façon suivante : (le 
passage mérite d’être cité textuellement). « J'ai fait, dit-il, 
« de nombreuses expériences sur l'oreille du lapin qui, 
« comme on le sait, reçoit un grand nombre de nerfs sensi- 
« Lifs : le nerf cervico-auriculaire venant du plexus cervical ; 
« l’auriculo-facial, branche du nerf facial, qui contient la 
« plus grande partie de l’auriculo-temporal, rameau du tri- 
« jumeau; l’occipito-auriculaire, fourni par les nerfs cervi- 
« Caux, le grand sympathique et probablement quelques 
« fibres du pneumo-gastrique. J’ai étudié ces différents nerfs 
« et je n'en ai pas trouvé un seul qui ait une action iranche- 
« ment vaso-dilatatrice. 

« Un de ces nerfs cependant, dans deux cas, a produit 
« une dilatation vasculaire sous l'influence de la faradisation : 
« c'est le cordon cervical du grand sympathique ; chose sin- 
« gulière, puisque l’excitation de ce cordon nerveux déter- 
« mine toujours, dans les conditions ordinaires, une con- 
« traction vasculaire. Dans les deux cas où l’électrisation du 
« sympathique a produit une dilatation des vaisseaux de 
« l'oreille, le nerf auriculo-facial était lié. »°? 

En résumé, malgré les tentatives multipliées faites en vue 
de le résoudre, le problème de l’innervation vaso-dilatatrice 
de l'oreille reste une énigme. On ne peut affirmer d’une façon 
certaine mi le trajet, ni l’origine, ni même l'existence des 
nerfs dilatateurs de cette région. Les résultats obtenus après 
les plus persévérants efforts nous donnent à ce sujet tout au 
plus des indications ; ces résultats étant comme on vient de le 


# CL. BernarD, Leçons sur les propriétés physiologiques et les altérations 
pathologiques des liquides de l'organisme, 1. I, ». 951, 
VULPIAN: LOG, GIE, &. |, 5.108, 
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voir incomplets, inconstants, contradictoires ; et la raison de 
ces oppositions ne pouvant être donnée dans l’état actuel de 
Ja science. Nous ne parlons pas ici des phénomènes de vaso- 
dilatation réflexe des vaisseaux auriculaires ; nous aurons 
l’occasion d'y revenir plus loin et de les étudier longuement. 

Si nous avons tenu à rappeler ces travaux antérieurs et à 
citer ous les faits, même ceux qui ont été observés à titre 
exceptionnel, c’est que nous espérons en donner l’explication 
et les rendre plus compréhensibles en les comparant à ceux 
qui résultent de nos propres recherches. 


à 2. Théories qui ont quidé les expérimentateurs. — Dans 
un sujet aussi plein d'inconnues, la recherche devait naturel- 
lement être inspirée par une idée préconçue. Celle que l’on 
retrouve dans presque tous les travaux entrepris sur les nerfs 
dilatateurs, était particulièrement malheureuse. On supposait 
que des nerfs capables d'exercer une influence antagoniste 
de celle des constricteurs devaient avoir une provenance dif- 
férente de ces derniers, un centre d'origine éloigné du leur, 
suivre le plus souvent un trajet différent, et former un cordon 
nerveux distinct de ceux-ci. Cette conception, qui serait 
vraie des éléments nerveux eux-mêmes (fibres et cellules 
nerveuses), qui doivent avoir chacun un rôle spécifique, est 
certainement exagérée quand elle s'applique à leurs groupe- 
ments (troncs nerveux et noyaux d’origine). Elle est tout à 
fait fausse, ainsi que nous l’avons montré dejà, quand elle 
rattache les deux ordres de nerfs à deux systèmes morpho- 
logiquement différents, ceux-ci au système cérébro-spinal et 
ceux-là au système nerveux de la vie végétative. 

Du reste, ce n’est pas tant l’idée théorique elle-même que 
nous combattons ici que l'influence qu'elle peut exercer sur 
la marche des recherches. Dans une science aussi peu avan- 
cée que la physiologie les conceptions théoriques, au moins 
dans leur formule absolue, sont toujours destinées à dispa- 
raitre un jour ou l’autre, mais il n’est pas indifférent pour la 
marche de la science que telle idée dogmatique prévale à un 
moment donné. Quand même il y aurait, comme il est na- 
turel, quelque exagération dans la formule nouvelle qu’on 
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veut substituer à l’ancienne, l'inconvénient serait négligeable 
si la conception amène à acquérir des faits nouveaux. Le dé- 
veloppement même des connaissances positives qu'elle a sus- 
citées la ramène à sa vraie valeur et la met dans son véri- 
table jour. 

Dans la question qui nous occupe, Schiff est peut être le 
seul qui ait résisté au préjugé régnant et qui se soit refusé à 
admettre uue différenciation morphologique des deux ordres 
de nerfs vasculaires. Pour lui, les effets ordinaires de la 
section et de l'excitation du grand sympathique ne prouvent 
nullement que ce nerf soit dépourvu d'éléments dilatateurs ; 
ils montrent simplement la prédominance des constricteurs. 
Schiff justifiait sa répugnance par un certain nombre de 
preuves indirectes (telles que l'étude des phénomènes ré- 
flexes de vaso-dilatation). Nous croyons, de: notre côté, avoir 
fourni, contre cette conception erronée des preuves directes 
et vraiment concluantes, en faisant connaître les nerfs vaso- 
dilatateurs qui existent dans le sympathique cervical chez le 
chien. Mais 1l faut ajouter que Schiff allait plus loin encore 
dans cette voie; trop loin, à notre sens, en se refusant à 
admettre aucune systématisation des différents nerfs vascu- 
laires. Les nerfs. qui, d’après lui, seraient contenus les uns 
el les autres indifféremment dans le système cérébro-spinal, 
aussi bien que dans le système du grand sympathique. 
L'opinion que nous soutenons aujourd'hui ne diffère pas 
moins de celle de Schiff, que de celle que nous combattons 
avec lui chez la plupart des auteurs. 

En ce qui concerne les vaisseaux auriculaires on a cher- 
ché, ainsi que nous venons de l'indiquer, leurs dilatateurs 
dans des nerfs qui viennent du bulbe ou de la partie supé- 
rieure de la moelle par la voie du trijumeau. Quant à leurs 
constricteurs, ils sont connus et bien déterminés ; ils naissent 
de la partie supérieure de la moelle thoracique et arrivent 
aux vaisseaux auriculares par le cordon cervical du sympa- 
thique. Les centres d'origine des uns et des autres seraient 
donc aussi éloignés que possible. Si l’on suppose que l’on 
coupe la moelle en deux tronçons, à la partie moyenne de la 
région cervicale, les deux centres vaso-moteurs antagonistes 
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seraient ainsi séparés l’un de l’autre et contenus isolément 
dans chacun des deux tronçons. 

Nous allons voir que cette conception n’est nullement justi- 
fiée. L'expérience lui donne un démenti absolu. 


& 9. Méthode et marche des expériences. — La moelle 
élant sectionnée, nous porterons alternativement l'excitation 
sur chacun des deux segments : nous observerons d’abord 
l'effet produit en excitant le segment bulbaire qui est censé 
contenir l’origine des dilatateurs d’après les tentatives très 
incomplètes dont nous avons rendu compte. 

Si la dilatation des vaisseaux de l'oreille se produit avec 
netteté, nous chercherons à combiner ces excitations avec la 
section des différents nerfs qui se rendent au pavillon de l'o- 
reille ; on ferait cette section aux différents points de leur trajet. 
Le plan que nous exposons est entièrement analogue à celui 
que CI. Bernard a suivi pour déterminer le trajet des nerfs 
qui influencent la fonction glycogénique. Tel est le pro- 
gramme d'expériences que nous nous étions proposé : la 
réalisation était subordonnée à cette première condition que 
l'excitation du tronçon céphalique de la moelle coupée pro- 
duirait la vaso-dilatation. 

La première question à résoudre était donc de savoir si 
l'excitation du tronçon céphalique provoque la dilatation des 
vaisseaux de l'oreille, et si l'excitation du tronçon thoracique 
fait resserrer les mêmes vaisseaux. 


$ 4. Origine des vaso-dilatatcurs de l'oreille. Expé- 
riences. — Sur un lapin de pelage blanc, on a pratiqué la 
trachéotomie afin de pouvoir entretenir artificiellement la 
respiration. On a injecté dans le tissu cellulaire un centi- 
mètre cube de la solution de curare au 1/100. La paralysie 
curarique se produit au bout de quelques minutes; la respi- 
ration artificielle est pratiquée régulièrement à partir de ce 
moment. L'animal est étendu sur le ventre; une incision est 
faite à la partie postérieure de la région cervicale, s'étendant 
de la troisième à la sixième vertèbre; les muscles sont écar- 
tés; les apophyses épineuses réséquées, les lames des trois 
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vertèbres correspondantes enlevées avec la pince de Liston ; 
la moelle cervicale est mise à nu. 

On coupe transversalement la moelle dans le milieu de la 
plaie, en se servant du thermo<cautère; les lèvres de la plaie 
sont recousues pour un moment alin d'éviter le refroidisse- 
ment des deux tronçons médullaires sur lesquels on se pro- 
pose d'agir, et aussi pour laisser se dissiper les effets du 
choc opératoire. 

La section de la moelle cervicale, quels que soient du reste 
la méthode ou l'instrument employés, provoque constamment 
une très vive congestion des deux oreilles et même des vais- 
seaux de toute la tête. Cette congestion persiste pendant quel- 
ques minutes puis va s’affaiblissant; au bout d’une demi- 
heure, elle peut avoir complètement disparu, dans tous les 
cas, elle est devenue assez faible pour ne plus gêner l’obser- 
valion ultérieure. 

À ce moment, on découvre de nouveau la moelle : les deux 
tronçons en se rétractant légèrement, se sont séparés l'un 
de l’autre. On excite le tronçon supérieur ou céphalique 
à l’aide d'un faible courant d’induction : le calibre des vais- 
seaux de l'oreille ne subit pas de modification. On transporte 
alors le même courant, la même excitation, sur le bout infé- 
rieur ou caudal resté en communication avec la moelle tho- 
racique et qu'on sait contenir déjà l'origine des constricteurs, 
Or, cette excitation détermine non pas une constriction, mais 
une dilatation très considérable, maxima, des vaisseaux de 
l'oreille. Lorsque le courant est faible, comme nous avons 
eu soin de le choisir, on peut produire la congestion limitée 
à un seul côté; il suffit d’exciter seulement le faisceau posté- 
rieur correspondant, à droite pour l'oreille droite, à gauche 
pour l'oreille gauche. 

L'excitation du tronçon thoracique de la moelle a donc 
pour résultat la dilatation des vaisseaux de Ia région auricu- 
laire. Nous rappellerons qu'une expérience tout à fait sem- 
blable à celle que nous décrivons ici, nous a montré déjà 
qu'une excitation localisée sur cette région a aussi pour effet 
une vaso-dilatation de la région bucco-faciale très visible chez 
le chien. Ce résultat d’une grande netteté, d’une réelle évi- 
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dence, a été vérifié chez différentes espèces animales; il a 
été trouvé constant non seulement sur la même espèce mais 
chez tous les animaux sur lesquels nous avons eu Jusqu'ici 
l'occasion de le rechercher spécialement, chez le lapin, le 
chien, le chat et la chèvre, 


Il s’agit maintenant d'en donner l'interprétation. 

Et d’abord, les conditions physiques de l'expérience nous 
paraissent irréprochables. On ne pourra pas objecter qu’une 
dérivation du courant a pu passer par un trajet plus ou moins 
indirect du bout thoracique de la moelle à son bout cépha- 
lique et de là à l’origine prétendue des dilatateurs, dans le 
bulbe et la protubérance. En effet, l'excitation du bout cépha- 
lique lui-même est sans influence sur la circulation auricu- 
laire. Il est naturel de penser que les agents de la vaso- 
dilatation sont situés dans le segment thoracique et non dans 
le segment supérieur. Quels sont ces agents? autrement dit, 
quel est le mécanisme de la dilatation vasculaire dans ce cas 
particulier ? 

Le fait que l'excitation bien isolée d’un tronçon de la 
moelle provoque la congestion auriculaire doit nous faire 
supposer que ce tronçon contient des nerfs dilatateurs. L’ex- 
périence que nous venons de relater rend tout au moins cette 
supposition extrêmement vraisemblable; pourtant elle ne 
saurait en démontrer péremploirement la vérité. En effet, 
après avoir coupé transversalement la moelle, il est presque 
impossible, sur les petits animaux, de localiser l'excitation 
sur un cordon déterminé ; la partie excitée renferme à la fois 
des tibres et des cellules nerveuses, des conducteurs et des 
centres, des nerfs sensitifs et moteurs. 

Il faut alors se rappeler que si l’on n’a pas encore réussi à 
déterminer la vaso-dilatation auriculaire par la voie directe, 
c'est-à-dire en excitant un nerf centrifuge, un vaso-dilatateur 
proprement dit, on la provoque facilement par la voie réflexe, 
en excitant le principal nerf sensitif de l'oreille. On a cru 
pouvoir expliquer cette action vaso-motrice en supposant que 
le nerf sensilif provoquait une paralysie des vaso-constric- 
teurs. Cette facon de comprendre les choses n’a par elle- 
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même rien d’absolument irrationnel et elle pourrait s’appli- 
quer à la dilatation qui suit l'excitation de la moelle. 

Quoi qu’il en soit l'expérience nous apprend que le seg- 
ment thoracique de la moelle intervient manifestement dans 
la production du phénomène vaso-dilatateur, que le courant 
agisse d’ailleurs en excitant des dilatateurs ou en paralysant 
des constricteurs. Dans la première supposilion, les centres 
dilatateurs sont évidemment contenus dans la région dorsale 
supérieure de la moelle, et les neris centrifuges vaso-dilata- 
teurs doivent cheminer dans les rameaux du sympathique 
pour gagner les vaisseaux de la tête. Nous aurons donc quel- 
que chance de les manifester dans les rameaux communi- 
quants qui viennent converger de la partie supérieure de la 
moelle dorsale vers le ganglion premier thoracique (cervical 
inférieur de l’homme). Nous devrons aussi les retrouver dans 
les racines médullaires qui correspondent à ces rameaux. 

Ces observations tracent le programme des investigations 
que nous devions entreprendre. 


4 ». Trajet des vaso-dilatateurs de l'oreille. — Les racines 
médullaires et les rameaux communiquants des premières 
paires dorsales sont très difficiles à atteindre et à préparer 
chez le lapin. Au contraire, l'opération qui consiste à les 
découvrir est relativement facile chez le chien. Nous l’avons 
décrite, dans un autre memoire, en faisant l’histoire des vaso- 
moteurs bucco-faciaux. 

De plus, chez ce dernier animal, en raison du volume de 
ces nerfs et de leur longueur considérable, il est toujours pos- 
sible de les isoler rigoureusement et de limiter exactement 
l'excitation sur chaque rameau ou sur chaque racine. 

Nos premières opérations ont donc porté sur le chien. 

En excitant successivement un certain nombre des racines 
du sympathique, soit en dedans, soit en dehors du canal rachi- 
dien, on trouve que les effets sont variables suivant les racines 
excitées. On obtient la vaso-dilatation quand l'excitation 
porte sur les rameaux qui relient les dernières branches du 
plexus brachial à la chaîne du sympathique, c’est-à-dire sur 
les rameaux communiquants de la huitième paire cervicale et 
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de la première paire thoracique. On obtient, au contraire, la 
vaso-constriction quand, après avoir coupé, dans la plaie, le 
sympathique thoracique, on l’excite au-dessus des précé- 
dentes racines. 

Il suit de cette expérience que les éléments vaso-dilatateurs 
ont leur origine principalement dans la région supérieure 
de la moelle thoracique, et les vaso-constricteurs un peu plus 
bas dans une région distincte de ces derniers. 

Ce résultat est beaucoup plus systématique que celui que 
nous avons obtenu en recherchant l’origine des vaso-dilata- 
teurs de la région bucco-faciale. L'expérience ne permet 
pas, dans ce cas, de séparer les deux ordres de nerfs vascu- 
laires. L'excitation des racines supérieures dorsales pro- 
voque, en général, la dilatation des vaisseaux. Parfois, dans 
certaines conditions, elle produit le resserrement vasculaire. 
Mais l’effet constricteur ou dilatateur peut se produire indif- 
féremment, quelle que soit la racine ou le rameau sur lequel 
on expérimente depuis le premier jusqu’au sixième thora- 
cique. Pour la région auriculaire,. la distinction semble être 
réalisée anatomiquement. Cette distinction est-elle aussi 
absolue que l'expérience semble l'indiquer? nous ne le pen- 
sons pas. Il nous paraît plus vraisemblable d'admettre que 
les dilatateurs sont simplement prédominants dans la hui- 
tième racine cervicale et la première thoracique, et les cons- 
iricteurs dans les racines situées plus bas. 

Chez le lapin, il est possible de mettre à nu le sympathique 
thoracique sans ouverture de la plèvre, en réséquant la tête 
des deux premières côtes. Mais l'excitation de ce nerf et 
surtout de ses rameaux communiquants dans des conditions 
d'isolement absolu, comme chez le chien, est à peu près irréa- 
lisable. La ténuité extrême de ces rameaux nerveux, l'hé- 
morragie veineuse, abondante et interminable qui survient 
lorsque l’on veut les séparer des vaisseaux, créent à l’expé- 
rimentateur des obstacles insurmontables. 

Il faut se contenter de mettre à nu les rameaux et de les 
exciter en place : on voit se produire alors la plus belle dila- 
tation artérielle qu’il soit possible de voir. Cette dilatation 
est bien due à l'excitation de ces nerfs, car le moindre dé- 
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placement des électrodes suffit à l'empêcher, En d’autres 
termes, la dilatation ne se produit qu’autant que l'excitation 
est parfaitement localisée sur les rameaux. 


L'excitation du sympathique thoracique, un peu plus bas, 
au-dessous de la troisième racine dorsale, donne lieu à un 
phénomène de constriction de peu de durée, bientôt suivi 
d’une dilatation de retour. L’intensité de cette congestion et 
la brusquerie de son apparition semblent indiquer qu'elle 
n'est pas exclusivement le fait dé l'épuisement des vaso- 
constricieurs : pour une part,. tout au moins, elle est un phé- 
nomèêne actif dû à l’action d’un certain nombre d'éléments 
dilatateurs excités simultanément avec leurs antagonistes. 


$ 6. Conséquences générales. — Les résultats que nous 
venons de signaler s’observent encore sur d’autres espèces 
animales, en particulier sur le chat. En tenant compte de tous 
ces faits aussi bien que de ceux qui ont été exposés dans 
notre précédent mémoire, nous avons pu affirmer que le grand 
sympathique contient les nerfs vaso-moteurs des deux caté- 
gories : les dilatateurs et les constricteurs. 


Cette donnée nouvelle va ainsi se généralisant de plus en 
plus; nous en avons vérifié l'exactitude pour les vaisseaux 
d'une grande partie de la tête sur la plupart des animaux 
qui servent ordinairement de sujets d'expérience. 


On voit ainsi s’effacer chaque jour la distinction topogra= 
phique supposée entre les deux ordres de nerfs vaso-moteurs. 
Il était admis en principe par la plupart des physiologistes, 
que les dilatateurs des vaisseaux pouvaient être recherchés 
dans tous les nerfs, excepté dans le sympathique lui-même. 
En réalité, constricteurs et dilatateurs naissent très près les 
uns des autres, dans des centres, tout à fait voisins; ils sor- 
tent, ou par les mêmes racines ou par des racines extrême- 
ment rapprochées ; ils cheminent le plus souvent dans les 
mêmes troncs; l'excitation qui est portée sur eux en vue de 
manifester leurs propriétés ne peut guère atteindre les uns 
sans atteindre aussi les autres. L'effet que l’on observe est 
la résultante de deux actions antagonistes. 
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Cette donnée nouvelle dissipe toutes les contradictions et 
explique les désaccords expérimentaux : elle aide à compren- 
dre les résultats variables des excitations suivant l'espèce 
animale, suivant les nerfs excités, suivant les régions obser- 
vées. Elle seule nous permet de comprendre que des nerfs 
aussi importants que les dilatateurs des vaisseaux paraissent 
aussi peu répandus dans l'organisme. On conçoit comment, 
après les avoir si longuement recherchés, les physiologistes 
n’en connaissent qu’un si petit nombre; comment, après avoir 
expérimenté un à un tous les nerfs qui se rendent à un or- 
gane, on n’en trouve le plus souvent pas un seul qui fasse 
nettement dilater ses vaisseaux, alors que tous ces nerfs con- 
tiennent, au contraire, bien évidemment une certaine propor- 
tion d'éléments constricteurs. Il faut croire que l'excitation 
s'adresse dans le nombre à quelques éléments dilatateurs, 
mais elle sollicite en même temps des nerfs antagonistes et 
détruit par ceux-ci ce qu’elle tend à faire par les autres. 
D autres fois, il est vrai, c’est le contraire qu'on observe et 
les dilatateurs au moment de l’excitation priment les con- 
stricteurs : c’est ce qui se produit dans le nerf lingual à 
l'égard des vaisseaux de la langue ou dans le cordon cervical 
du sympathique à l'égard de la région bucco-faciale. Jusqu'à 
ce qu'on ait trouvé une substance toxique qui s'adresse spé- 
cialement aux uns ou aux autres, il sera toujours difficile de 
faire la part exacte qui revient à chacun des deux antago- 
nistes. 

Ainsi, pour la seconde fois, nous arrivons à la même con- 
clusion. Qu'il s'agisse des vaso-dilatateurs de l'oreille externe 
ou de ceux de la région bucco-faciale, nous voyons naître ces 
nerfs d’un même segment de la moelle, dans la partie supé- 
rieure de la région thoracique. Cette région, d’ailleurs, est 
très voisine de celle qui donne naissance aux vaso-constric- 
teurs des mêmes parties. L'ensemble des nerfs vaso-moteurs 
forme donc un système beaucoup plus condensé, plus cen- 
tralisé qu'on ne l'avait supposé jusqu'ici. L'unité de ce sys- 
ième est atlestée par tous les caractères de ressemblance qui 
existent entre les vaso-moteurs des deux catégories. 

L'étude de ces caractères nous conduit, de plus, à rappro- 
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cher les vaso-moteurs d’autres nerfs, tels que les dilatateurs 
iriens et les nerfs sudoripares qui leur sont analogues au 
double point de vue de la disposition anatomique et du fonc- 
tionnement. À plusieurs reprises déjà nous avons comparé 
les dilatateurs des vaisseaux de la bouche aux dilatateurs de 
la pupille. Les uns et les autres sont des nerfs moteurs gan- 
glionnaires qui naissent de la moelle épinière et se rendent 
aux organes auxquels ils sont destinés, par la voie du sym- 
pathique et de ses ganglions. Le même segment de la moelle 
donne naissance encore ‘à d’autres filets qui, par le même 
chemin, la voie du sympathique, se rendent dans la même 
région, la face. Ils se distribuent à des organes très répandus 
dans tout le feuillet cutané, les glandes de la sueur; ces 
éléments représentent encore une innervation spéciale, dis- 
tincie des précédentes, mais calquée sur-elles au point de 
vue de la disposition morphologique. Luchsinger a démontré 
en effet que l'excitation du sympathique cervical détermine 
la sudation chez quelques animaux qui, tels que le porc, ont 
les glandes sudoripares très développées sur certaines ré- 
gions glabres de la face. Incidemment, nous ferons remarquer 
que c'est là un effet de plus à signaler parmi ceux qui dépen- 
dent de l'excitation du sympathique cervical. Ce cordon ner- 
veux provoque donc la sudation de la face, la dilatation de la 
pupille, la constriction et la dilatation des vaisseaux. 

L'analogie n'est-elle pas frappante entre tous ces résultats 
obtenus d’une manière indépendante les uns les autres ? Leur 
importance résulte de ce qu'ils nous conduisent à une classi- 
fication des nerfs dans laquelle les caractères anatomiques de 
chaque espèce sont mis en regard de ses propriétés physio- 
logiques et de ses fonctions : 

Tous les nerfs proviennent de l'axe gris cérébro-médullaire. 
Ils forment deux grandes classes : les uns centripêtes ou sen- 
sitifs, les autres centrifuges ou moteurs. Ce caractère tiré de 
leurs fonctions correspond à un caractère morphologique qui 
ne fait jamais défaut. Les premiers passent sans exception 
dans les racines postérieures et les seconds dans les racines 
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antérieures : c’est la loi de Magendie, dont nous avons vérifié 
l'exactitude en ce qui concerne les vaso-dilatateurs. 

Laissons de côté les nerfs centripètes. 

Les nerfs centrifuges sont répartis en deux groupes bien 
différents l’un de l’autre : les uns sont volontaires (nerfs de 
la vie animale ou de relation), les autres involontaires (nerfs 
de la vie végétative ou de nutrition). À ce caractère fonction- 
nel de haute valeur correspondent des caractères anatomi- 
ques distinctifs non moins importants. 

Les premiers sont des nerfs non ganglionnaires, formés de 
fibres indépendantes non anastomosées, qui naissent de ré- 
gions limitées de l'axe gris, le plus souvent à une grande 
distance du point d’origine des seconds. Ce dernier caractère 
est facile à constater lorsque l’on compare les deux ordres 
de nerfs, moteurs et vaso-moteurs destinés à une même ré- 
gion, la face, par exemple. 

Les seconds sont des nerfs moteurs ganglionnaires (bran- 
ches du sympathique ou du pneumo-gastrique), anastomosés 
en réseaux, et qui naissent d'une grande étendue du myélaxe, 
ce qui les oblige à suivre un trajet spécial, quelquefois com- 
pliqué, pour gagner les régions auxquelles ils sont destinés. 
Par plusieurs exemples nous avons montré que les nerfs di- 
latateurs des vaisseaux, contrairement à l'opinion universel- 
lement acceptée, rentrent dans cette seconde catégorie. 

Les nerfs moteurs ganglionnaires se subdivisent eux-mé- 
mes en plusieurs espèces. Outre les nerfs viscéraux qui ren- 
trent de droit dans cette catégorie et parmi lesquels on peut 
comprendre les neris dilatateurs de la pupille, ce groupe 
contient les nerfs vasculaires constricteurs et dilatateurs et 
les nerfs glandulaires ou sécréteurs. Ces espèces différentes 
se distinguent entre elles non par leurs propriétés qui sont, 
au degré près, exactement les mêmes, non pas même par le 
caractère général de leur fonctionnement (ils sont tous mo- 
teurs involontaires), non plus par leur structure ou leur dis- 
position morphologique (qui ne permettent pas de les recon- 
naître entre eux), mais uniquement par leurs terminaisons, 
c'est-à-dire par leur connexion avec des appareils divers : 
pupille, glandes, vaisseaux. 
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$ 7. Rôle du ganglion sympathique premier thoracique. — 
Les remarques précédentes nous ont été suggérées par l'é- 
tude des origines et du trajet des nerfs vaso-dilatateurs au- 
riculaires, mais nous n'avons encore suivi ces nerfs que dans 
une petite portion de leur trajet, depuis la moelle jusqu'au 
ganglion premier thoracique. Allons-nous pouvoir les mani- 
fester dans le cordon cervical du sympathique comme nous 
y avons démontré les vaso-dilatateurs bucco-faciaux chez ie 
chien ? Sauf le cas tout à fait particulier observé par Vulpian, 
et dont il a été fait mention plus haut, les physiologistes qui, 
à l'exemple de CI. Bernard et Brown-Séquard, ont excité le 
sympathique cervical, ont obtenu ainsi la constriction des 
vaisseaux auriculaires et non leur dilatation. Pour notre part 
nous avons rarement observé autre chose. 

C'est au moyen de cette constriction des vaisseaux de 
l'oreille par excitation du cordon cervical que les physiolo- 
gistes démontrent le rôle vaso-constricteur du sympathique. 
Mais, si au lieu de l'oreille, on eût choisi la lèvre, et au lieu 
du lapin le chien pour faire l'épreuve du sympathique, la va- 
so-dilatation n'aurait pu échapper aux expérimentateurs et 
cette observation placée au début des recherches sur les vaso- 
moteurs aurait certainement modifiée la facon dont on a com- 
pris ce système de nerfs. 

La vaso-dilatation auriculaire d’origine sympathique a 
échappé aux observateurs. Îl ne faut pas s’en étonner, car 
c'est un phénomène difficile à démontrer en raison de l’opé- 
ration laborieuse que nécessite la mise à nu du sympathique 
thoracique et de ses racines médullaires. Sans doute les phy- 
siologistes avaient réalisé déjà cette opération; mais ils s’é- 
taient contentés de couper ces neris, ce qui est plus facile 
que de les exciter, et ce qui, dans leur esprit, revenait au 
même. Or, la section de ces branches d’origine du sympathi- 
que prouve bien en effet qu'elles contiennent des constric- 
teurs, mais à moins de conditions particulières, l'excitation 
seule peut clairement démontrer les dilatateurs qui y sont en 
même temps contenus. 

Ce résultat n’a rien de paradoxal. Il s'explique par le mode 
de fonctionnement un peu différent des deux ordres de nerfs. 
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Les constricteurs sont des nerfs toniques que la section sur- 
prend presque toujours en action, car leur activité ne s'inter- 
rompt jamais. Au contraire, l’action tonique des dilatateurs 
sans être nulle est moins évidente; dès lors, la section a 
peu d'effet et c’est par l'excitation seule qu'on manifeste 
l'existence de ces nerfs. 

Cette explication n’est pas sans précédent : nous disons ici 
du sympathique thoracique ce que l’on admet du nerf lingual 
qui, lui aussi, fournit aux vaisseaux de la langue des nerfs 
des deux catégories. On sait que la section de ce tronc ner- 
veux a pour effet de congestionner légèrement la moitié 
correspondante de la langue : cette congestion devient ensuite 
beaucoup plus considérable quand on excite le bout périphé- 
rique du lingual coupé, parce que les dilatateurs y priment de 
beaucoup les constricteurs. Le même phénomène, la conges- 
tion des vaisseaux, a donc servi tour à tour à démontrer 
l'existence de deux espèces de nerfs antagonistes, parce qu'il 
résulte lui-même de deux mécanismes antagonistes ; la con- 
gestion par section d’un nerf ne peut s'expliquer qu'au moyen 
de la paralysie des éléments constricteurs qui y sont contenus; 
d'autre part, la congestion consécutive à l'excitation portée 
sur ce même neri ne peut résulter que de la mise en Jeu des 
éléments à fonction opposée, des éléments dilatateurs qui y 
sont mélangés à des fibres de natures diverses. 

Nos expériences ont mis en lumière un fait inattendu et 
d’une réelle importance, à savoir : la différence absolue, le 
résultat opposé des excitations du sympathique thoracique 
et du sympathique cervical. L'excitation du sympathique cer- 
vical rétrécit les vaisseaux de l'oreille, l'excitation du sym- 
pathique thoracique (dans sa partie supérieure) les dilate. 
il est remarquable que le point même à partir duquel les 
effets de l'excitation s’intervertissent de la sorte soit marqué 
par la présence d’un gros ganglion, le ganglion premier tho- 
racique ou cervical inférieur. C’est la première fois, croyons- 
nous, que l’on note un fait de ce genre: l'excitation d’un 
cordon nerveux donnant lieu à des effets différents, inverses, 
suivant qu'elle est pratiquée en amont ou en aval des gan- 
glions situés sur son irajet. L'interprétation la plus simple 
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de notre expérience, c'est que les dilatateurs se terminent 
dans le ganglion lui-même. Ces nerfs, qui dans la moelle 
sont si excitables qu’ils masquent complètement l’action des 
constricteurs ; qui, dans la région thoracique du sympathique, 
sont encore prédominantis, ces nerfs dilatateurs, l'excitation 
du cordon cervical ne les décèle plus. L'expérience ne nous 
montre plus dans ce cordon nerveux que des constricteurs. 
Que sont-ils devenus? On ne peut supposer qu'au niveau 
du ganglion premier thoracique ils auraient quitté la chaine 
du sympathique. Ils ne trouveraient, en effet, pour gagner 
les vaisseaux de l'oreille, d'autre voie possible que le nerf 
vertébral et les anastomoses que pourrait présenter cette 
branche profonde avec les nerfs auriculaires. Or, l’expé- 
rience contredit une telle supposition : nous avons isolé le 
nerf vertébral; nous l’avons excité du côté de la tête après 
l'avoir détaché du ganglion sous-jacent ; cette excitation n’a 
pas dilaté les vaisseaux de l'oreille. Que deviennent donc, à 
partir du ganglion, les nerfs vaso-dilatateurs auriculaires ? 
I n'est pas invraisemblable qu'ils se terminent dans le 
ganglion même à partir duquel nous cessons de les retrouver. 
C'est un mode de terminaison semblable que l’on admet pour 
les vaso-dilatateurs, à la périphérie. L’on ne peut compren- 
dre leur action qu’en imaginant qu'ils aboutissent aux cellules 
ganglionnaires situées sur le trajet des nerfs constricteurs, 
dont ils sont capables de suspendre ainsi l’action tonique. 
C’est précisément ce qui a lieu ici. Seulement, au lieu 
d'éléments ganglionnaires microscopiques, isolés, disséminés 
sur le trajet des nerfs, dans le voisinage des vaisseaux, nous 
voyons présentement ces éléments rassemblés, réunis de 
manière à former l'un des plus gros ganglions de la chaine 
du sympathique. L'expérience nous montre donc réalisée une 
disposition anatomique que partout ailleurs on suppose gra- 
tuitement pour expliquer l’action des vaso-dilatateurs. Dans 
le cas actuel, nous trouvons en effet : 1° des nerfs constricteurs 
allant de la moelle aux vaisseaux de l'oreille, nerfs faciles à 
démontrer dans tout leur trajet ; 2° sur le trajet de ces nerfs, une 
masse ganglionnaire considérable: l'expérience prouve qu’elle 
joue le rôle de centre tonique ou centre de renforcement: 
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3° enfin, étendus de la moelle à ce ganglion, une autre série 
de nerfs dont l'entrée en jeu paralyse l’action tonique des 
centres constricteurs, et en suspendant l'action des consiric- 
teurs provoque la vaso-dilatation. C'est justement par des 
connexions de ce genre qu'on explique l'action de tous les 
vasa-dilatateurs connus jusqu'ici. 

Voilà ce que l’on peut déduire de notre expérience en la 
prenant, avons-nous dit, dans sa rigueur, au pied de la lettre. 
Mais on peut soupçonner qu'il y a bien des restrictions à 
apporter à cette manière de voir. Et d’abord nous n'enten- 
dons pas dire qu'il n'existe dans le sympathique cervical 
aucun élément dilatateur pour l'oreille. Par raison d’analogie 
nous croyons, au contraire, qu'il doit y en avoir une certaine 
proportion !. 

Le fait expérimental c’est que le cordon cervical contient 
ces nerfs en moindre proportion que le segment thoracique, 
et, par conséquent, qu'un certain nombre d’entre eux, sinon 
tous, se perdent dans le ganglion. Au point de vue de la 
théorie que nous venons d'exposer, cette restriction n’a au- 
cune valeur limitative. Loin de là, il est naturel de voir un 
certain nombre de filets dilatateurs s’arrêter dans les diffé- 
rents relais ganglionnaires, échelonnés sur leur route : le 
plus grand nombre s’épuisant dans le premier ganglion tho- 
racique, qui est le plus volumineux, d’autres venant aboutir 
plus loin, dans les ganglions périphériques, où ils entrent en 
connexion avec les filets constricteurs sur lesquels doit 
s'exercer leur influence inhibitoire ou suspensive. 

Jusqu'à ce qu'un certain nombre de faits du même genre 
soient acquis par l'étude des fonctions du sympathique, la 
conclusion précédente ne peut être généralisée sans quelque 
imprudence. Il nous paraît Juste de l’admettre à titre provi- 
soire, L'interprétation semble forcée par la logique, d'autre 
part, elle n’est nullement en désaccord avec aucun des faits 


* Il nous est arrivé plusieurs fois d’obtenir, comme Vulpian, une dilatation 
auriculaire par excitation du cordon cervical. Nous séparions du cordon cer- 
vical le nerf dépresseur : la section a toujours provoqué la dilatation des 
vaissaux de l’oreille. Mais plusieurs fois nous avons vu l'excitation exagérer 
encore cette dilatation au lieu de la faire cesser. 
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observés. L'expérience sur laquelle elle s'appuie doit être 
comptée à l'actif de la théorie proposée par CI. Bernard pour 
l'explication du mécanisme d'action des nerfs vaso-dilata- 
teurs, 


III 


RÉFLEXE VASO-DILATATEUR DE L'OREILLE. 


2 8. Réflexe auriculo-cervical de Snellen et Schiff. Pra- 
cédé expérimental. — Avant qu'on connût exactement les 
nerfs centrifuges dilatateurs des vaisseaux de l'oreille, on 
savait déjà qu'il existait des nerfs centripètes capables de 
provoquer des dilatations réflexes. L'on connaît un réflexe 
vaso-dilatateur qui a été étudié particulièrement par Schiff, 
Snellen, Lôven. L'expérience par laquelle on le manifeste 
est facile à réaliser et le résultat en est d’une grande netteté. 
Il y a là une double raison pour que nous y trouvions des 
indications précieuses sur la physiologie des nerfs vaso-dila- 
tateurs. L'expérience se pratique sur le chien ou sur le lapin, 
préférablement sur ce dernier animal, en raison de l’activité 
plus grande de sa circulation auriculaire. 

Le nerf qui détermine ainsi la dilatation des vaisseaux de 
l'oreille par voie réflexe est le nerf auriculo-cervical, branche 
du plexus cervical, et principal nerf sensitif du pavillon de 
l'oreille. Ce nerf contient surtout des éléments provenant de 
la deuxième paire cervicale et une plus faible proportion d'é- 
léments de la troisième paire cervicale. Il est facile à décou- 
vrir à la base du pavillon. Sorti de la masse musculaire du 
cou, il rampe immédiatement au-dessous de la peau sur la 
face postérieure de la conque. Il est placé en dehors de Ia 
veine auriculaire médiane; il suit à peu de chose près le 
trajet et la distribution des vaisseaux. Une incision de deux 
centimètres faite de bas en haut parallèlement au bord de la 
veine, à partir de la naissance de la conque, permet de décou- 
vrir le nerf sur une longueur suffisante. On passe un fil au- 
dessous de lui; on le coupe au-dessus de la ligature en gar- 
dant en main le bout central qui est celui que l’on aura a 
exciter. 
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Le nerf auriculo-cervical, à partir du point où nous l'avons 
isolé et coupé, est essentiellement sensilif; à ces éléments se 
joignent encore des éléments centrifuges vaso-moteurs. Nous 
en avons la preuve dans ce fait que la simple section déter- 
mine un très léger degré de congestion de l'oreille. À. Moreau 
a bien étudié ce phénomène; mais il a fait voir surtout que 
cette congestion n’est bien évidente que lorsqu'on a coupé en 
même temps le cordon cervical du sympathique. En d'autres 
termes, le résultat obtenu par la section simultanée de ces 
deux nerfs dépasse de beaucoup la somme des résultats obte- 
nus par la section isolée de l’un et de l’autre. 


On acquiert encore la preuve que l’auriculo-cervical con- 
tient des éléments vaso-constricteurs, en excitant son bout 
périphérique; cette excitation, lorsqu'elle est un peu intense, 
amène le retrait des vaisseaux de l'oreille comme l'excitation 
du cordon cervical du sympathique. Il y aurait beaucoup à 
dire sur cette multiplicité des origines des nerfs vaso-moteurs 
ainsi que sur les suppléances qu'ils semblentexercer à l'égard 
les uns des autres; ce point particulier de leur histoire sera 
traité ailleurs comme il le mérite. 

Les éléments constricteurs qui se trouvent dans l’auriculo- 
cervical sont en assez petit nombre pour que leur section ne 
détermine qu'une congestion à peine appréciable, souvent 
nulle, et qui ne gène en rien l'observation que nous nous pro- 
posons de faire. D'autre part, le nerf étant coupé, et l’excita- 
tion portant sur son bout central, les éléments constricteurs 
ou vaso-moteurs directs sont ainsi mis hors de cause. 

L'excitation, pour peu qu'elle soit pratiquée avec un cou- 
rant fort, est très douloureuse; elle amène des réactions dé- 
fensives, des cris, des efforts musculaires qui, par eux-mê- 
mes, peuvent troubler la circulation. On les évite en sou- 
mettant l'animal à l’action d’une dose modérée de curare. 
Sur un lapin de taille movenne, on réussit souvent, par l'in- 
jection sous-cutanée d’un centimètre cube d’une solution de 
curare au centième, à paralyser tous les mouvements vo- 
lontaires, en ménageant ceux de la respiration, et, à plus 
forte raison, ceux du cœur et des vaisseaux. C’est ce que 
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C1. Bernard appelait l'intoxication curarique à la dose limite. 
Ce procédé dispense de la respiration artificielle, et il atteint 
exactement le but qu'on se propose : supprimer les mouve- 
ments volontaires en conservant tous ceux qui entretiennent 
les fonctions de nutrition. 

L'’intoxication curarique pourrait cependant être poussée 
un peu plus loin sans danger. Une marge assez grande existe 
entre la dose qui supprime les mouvements respiratoires, celle 
qui anéantit les réflexes vasculaires et celle enfin qui détruit 
toute excitabilité dans les différents nerfs vaso-moteurs. Dans 
celte intoxication progressive des différents nerfs moteurs, un 
facteur surtout est à considérer : le temps. Au début de l’in- 
toxicalion on sera toujours sûr de trouver intactes toutes les 
fonctions motrices autres que les volontaires; mais après un 
certain temps, si la dose est forte, on trouvera tous les nerfs 
involontaires aussi inexcitables que les nerfs moteurs vo- 
lontaires. L'excitabilité a disparu des éléments cardio-modé- 
rateurs du vague, des dilatateurs de la pupille, des vaso-dila- 
tateurs, des vaso-constriciteurs, etc. Nous indiquons ici, une 
fois pour toutes, ces particularités : pour connues qu'elles 
soient, 1l importe surtout de les avoir bien présentes à l'esprit 
quand on emploie le curare comme moyen contentif à l'effet 
d'étudier les réflexes vaso-moteurs. 

C'est dans ces conditions que nous excitons le bout central 
du nerf auriculo-cervical pour observer la vaso-dilatation 
réflexe signalée par Snellen. L'animal est étendu sur le ven- 
tre; les deux oreilles sont maintenues verticales par la main 
d'un aide, pour qu'on puisse examiner la circulation par 
transparence. Nous employons, comme d'habitude, pour 
l'excitation, les courants induits tétanisants de l'appareil à 
chariot. Nous commençons par une intensité faible ou 
moyenne. Le premier effet de cette excitation est une cons- 
triciion bien évidente des vaisseaux auriculaires, bientôt 
suivie d’une dilatation considérable. Plus le courant est fort, 
plus la phase de constriction est courte; il est possible, en 
renforçant graduellement l'intensité, de supprimer totalement 
la constriction et de provoquer d'emblée la dilatation. Cette 
dernière particularité a élé signalée par Rouget. 
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On a annoncé encore que si l'excitation a une grande inten- 
sité, la congestion s'étend à l'oreille du côlé opposé. Cette 
extension de la dilatation d’un côté à l’autre s’expliquerait 
par la nature réflexe du phénomène. Mais nous devons dire 
que, dans l’espèce, nous ne l’avons jamais.bien nettement 
observée. 


$ 9. Explications proposées pour les réflexes vaso-dila- 
tateurs. — Entrons maintenant dans le détail du phénomène : 
4° l'excitation du bout central du nerf sensitif de l'oreille, du 
nerf auriculo-cervical, si elle est d'intensité modérée, a pour 
effet. initial la constriction des vaisseaux auriculaires. Ce 
résultat ne peut comporter qu'une explication : l'excitation 
transmise par le nerf sensitif à la moelle épinière est réflé- 
chie par elle sur les centres originels des nerfs vaso-cons- 
tricteurs auriculaires du sympathique. 

L’arc réflexe que suit l'excitation est connu dans tout son 
trajet : nous connaissons les éléments centripètes, les élé- 
ments centrifuges et le segment de moelle qui leur sert de 
trait d'union. C’est un réflexe vaso-constricteur. 

La constriction est bientôt suivie d’une dilatation des 
mêmes vaisseaux. Leur calibre, après s'être rétréci, s’aug- 
mente ensuite considérablement et devient beaucoup plus 
grand qu'il n’était avant le début même de l'excitation. 

C'est là ce que l’on nomme une dilatation secondaire. Cette 
circonstance en rend l'explication difficile et incertaine. On 
attache, en ellet, dans le langage physiologique un sens par- 
ticulier à ces dilatations secondaires. On les considère comme 
des dilatations paralytiques résultant de l'épuisement du nerf 
constricteur. On peut donc se demander dans le cas présent 
si la dilatation qui succède à l’excitation du nerf auriculo- 
cervical est bien un phénomène d'activité, une vaso-dilatation 
réilexe dans le sens propre du mot, ou si c’est simplement 
un phénomène de réaction. 

A priori de fortes raisons plaident en faveur de la pre- 
mière de ces explications. D'abord la dilatation vasculaire est 
hors de proportion avec la constriction initiale : elle lui suc- 
cède très vite. Il est invraisemblable qu’il se produise une 
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réaction si forte et si rapide pour une action si faible. On 
observe même que si l'excitation dure un peu longtemps la 
dilatation survient pendant son cours. Lorsqu’enfin l’on ren- 
force convenablement les courants, la phase de constriction 
va s’atténuant jusqu'à disparaître, la dilatation commence 
sans constriction préalable. C’est ce cas que nous allons 
maintenant examiner. 

2 Si la dilatation qui suit l'excitation de l’auriculo-cervi- 
cal est primitive, il est bien évident qu’elle est un phénomène 
d'activité. De sorte que, dans tous les cas, nous sommes obli- 
gés de la considérer comme un phénomène actif. 


1 faut maintenant nous préoccuper de l'explication qui 
convient à ce phénomène. À envisager l'histoire de la science, 
on constate que l'explication des phénomènes de cet ordre a 
continuellement varié. 

Autrefois, avant qu’on eût multiplié les exemples de nerfs 
vaso-dilatateurs, on faisait intervenir pour expliquer la vaso- 
dilatation réflexe, partielle ou générale, qui suit l'excitation 
de certains nerfs sensitiis (auriculo-cervical, nerf dorsal du 
pied, nerf dépresseur), on faisait intervenir, disons-nous, 
uniquement les consitricteurs et les nerfs sensitifs auxquels 
ils sont reliés fonctionnellement par l'intermédiaire de la 
moelle. L’excitation transmise à la moelle par le nerf sensitif 
y trouvait les centres originels des nerfs constricteurs. Ces 
centres, nous le savons, et c’est là la base de l'explication, 
ont sur les vaisseaux une action tonique constante. 

On supposait que l'excitation du nerf sensitif, au lieu de 
renforcer cette action tonique des centres constricteurs, aurait 
alors un effet exactement inverse; elle paralyserait et sus- 
pendrait, pour un temps, le pouvoir tonique des constric- 
teurs; de là une dilatation des vaisseaux. 

Le point de départ du phénomène est dans l’activité d’un 
nerf sensitif excité ; mais cette activité se transformerait, che- 
min faisant, en une paralysie dont la conséquence ultime 
serait le relâchement de la paroi musculaire des vaisseaux. 

Cette théorie, qu’on pourrait appeler théorie de l’inhibition 
médullaire, créait ainsi une nouvelle catégorie d’actes réflexes 


396 A. DASTRE ET J.-P. MORAT. 


en opposition directe avec ceux que l’on connaissait Jusqu'ici: 
des réflexes paralysants par opposition avec les réflexes 
ordinaires ou réflexes d'activité. Pour trouver en dehors de la 
vie organique un phénomène analogue on pourrait citer l’in- 
hibition cérébrale, c’est-à-dire l’action suspensive qu'exerce 
parfois la volonté sur les mouvements réflexes défensifs, sur 
les mouvements provoqués par les impressions douloureusse 
exercées à la périphérie. Un autre exemple, c’est l’action 
inhibitoire que l'excitation de certains nerfs sensitifs exerce 
à l'égard des mouvements provoqués par l'excitation d’au- 
tres nerfs sensitifs. Mais ce sont là des phénomènes plus 
obscurs, moins nets, moins constants que ceux dont nous ve- 
nons de parler et qu'on veut expliquer. 

À mesure qu'on découvrit de nouveaux nerfs vaso-dilata- 
teurs, ou simplement qu’on entrevit leur existence générale 
comme de plus en plus probable, on fut tenté de substituer 
une autre explication à la précédente. L’excitation des nerfs 
sensitifs conduite à la moelle y atteindrait non plus des centres 
constricteurs, mais les centres de ces nerfs dilatateurs qu’on 
supposait exister partout. On a vu plus haut que pour l'oreille 
l'existence de tels nerfs est maintenant un fait démontré. Ce 
n'est plus alors le nerf sensitif qui exercerait dans la moelle 
même une action inhibitoire, paralysante, sur le nerf cons- 
tricteur : c'est un nouveau neri périphérique, le nerf dilata- 
teur qui exercerait celte action inhibitoire sur le constricteur, 
à la périphérie. L'action inhibitoire ou suspensive de la cons- 
triction était transportée ainsi du système nerveux central 
au système périphérique. Le siège de cette action suspensive 
serait, non dans la moelle, mais dans des éléments ganglion- 
naires analogues à ceux qu'elle-même contient, éléments 
reportés à la périphérie et servant à mettre en relation les 
deux ordres de nerfs vaso-moteurs. Ge mode d'action qu'on 
suppose aux nerfs vaso-dilatateurs est le seul qui ne soit 
pas contredit par les faits. 

On voit que le fond des deux explications est le même. 
Dans un cas comme dans l’autre on admet qu'un élément a 
le pouvoir d'empêcher, de suspendre, l’action d’un autre élé- 
ment. Dans le premier cas cette action suspensive s’exerce- 
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rait par le nerf sensitif dans la moelle même en agissant di- 
rectement, 12 situ, sur le centre du nerf constricteur. Dans le 
second cas elle emploierait un intermédiaire de plus, le nerf 
dilatateur. L'organe où s'exerce l’inhibition se trouverait 
ainsi transporté de la moelle aux ganglions, du centre à la 
périphérie. Laquelle de ces deux explications représente la 
réalité des faits : c'est à l'expérience de prononcer. 


$ 10. Analyse expérimentale du phénomène. — Nous 
savons maintenant que des nerfs vaso-dilatateurs existent 
pour les vaisseaux de l'oreille. Nous ne pouvons douter qu'ils 
n’interviennent dans le phénomène de vaso-dilatation décrit 
plus haut. C'est donc la seconde explication qui est la vraie. 
Il resterait à se demander si le premier mécanisme n'inter- 
viendrait pas aussi? La moelle ne peut-elle être aussile siège 
d'une action inhibitoire qui s’ajouterait à celle des dilatateurs ? 
et dans quelle mesure? L'expérience est muette à cet égard. 
Ce sont autant de questions qui doivent rester actuellement 
sans réponse. 

Pour le cas présent, l'excitation du nerf auriculo-cervical 
transmise à la moelle y est réfléchie sur les centres des nerfs 
vaso-dilatateurs de l'oreille. Le trajet de l'excitation, l'arc 
réflexe qu'elle suit nous est connu d'avance. Elle entre dans 
la moelle au niveau de la deuxième racine des nerfs cervicaux 
pour en ressortir beaucoup plus bas, au niveau de la huitième 
cervicale. C’est en effet à ce niveau que les nerfs vaso-dilata- 
teurs sortent de la moelle. Ces nerfs sont, comme on le voit, 
topographiquement très voisins des nerfs constricteurs. 


L'excitation doit de toute nécessité, parcourir le tronçon de 
la moelle compris entre la deuxième et la huitième cervicale, 
quel que soit du reste le trajet plus ou moins compliqué qu'elle 
suivra à travers cet organe. Nous pouvons prouver qu'il en 
est bien ainsi. Toute lésion, en effet, qui interrompra la con- 
tinuité de la moelle entre ces deux points aura pour effet de 
couper le chemin à l'excitation, de l'empêcher d’arriver aux 
centres des nerfs dilatateurs, en un mot, de rendre le réflexe 
de Snellen impossible. L'expérience prouve qu'il en est bien 
ainsi. 
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À de certaines conditions, la section complète de la moelle 
dans l’espace que nous venons d'indiquer est compatible avec 
la survie de l’animal et la persistance des fonctions circula- 
toires au moins pendant quelques heures. La survie tempo- 
raire peut êlre assurée sans autre précaution si la section 
porte sur un point suffisamment rapproché de la huitième 
cervicale, autrement dit, si elle est faite au-dessous des ori- 
gines du nerf phrénique, de manière que les mouvements 
de la respiration ne soient pas complètement abolis. Lors- 
qu'au contraire la section porte plus haut tous les mouvements 
cessent, y compris ceux de la respiration. L'arrêt de cette 
fonction entraine peu à peu l'arrêt de toutes les autres et 
particulièrement de la circulation; on devra alors faire l'in- 
suiflation pulmonaire: grâce à l’'oxygénation régulière du sang, 
le cœur, les vaisseaux et les nerfs qui les animent conservent 
pendant un temps relativement long les mouvements et les 
propriétés qu’on se propose d'étudier. 

On peut couper la moelle en glissant un perforateur à tra- 
vers la peau et les muscles, à la hauteur voulue entre les la- 
mes vertébrales, jusque dans le canaï rachidien. L’instrument 
est incliné à droite et à gauche de manière à broyer la moelle 
et à la détruire localement. Ce procédé est expéditif, 1l passe 
pour éviter l'hémorragie et ses inconvénients. Nous lui pré- 
férons néanmoins un autre procédé qui consiste à découvrir 
la moelle dans une région limitée, de manière à l’avoir sous 
les yeux au moment d'opérer la section; on s'assure ainsique 
la séparation des deux tronçons est complète, ce qui est un 
point important. Il ne reste, de la sorte, aucun doute dans 
l'esprit de l'opérateur lorsqu'il s’agit de rapporter les résul- 
tats de l'expérience à leur véritable cause. 

Le procédé opératoire est très simple. On choisit l’un des 
espaces inter-épineux, le quatrième, le cinquième ou le 
sixième. La peau est incisée crucialement. Le ligament cervi- 
cal et les muscles sont coupés transversalement au moyen 
du thermocautère. La membrane interlamellaire est incisée, 
la moelle apparait à nu. Si l’espace découvert n'est pas jugé 
suffisant on enlève l’are postérieur d'une vertèbre. On main- 
üent une éponge sur la plaie pendant un moment, pour n'avoir 
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pas à opérer dans un cloaque comblé par le sang qui s'écoule. 
La moelle peut être coupée avec le thermocautère ou tran- 
chée d'un seul coup de bistouri, ou encore d’un coup de ei- 
seaux. 

Quel qu'ait été le procédé employé, le résultat immédiat est 
toujours le même. Les vaisseaux des oreilles, des yeux, de 
toute la tête, sont le siège d’une congestion énorme. Cette 
congestion survient au moment même de la section et sans 
contriction préalable; Elle n'est pas persistante, elle s’atté- 
nue graduellement et cesse au bout de deux ou trois heures, 
quelquefois au bout d’une demi-heure. Il arrive même qu'elle 
ne disparaisse pas complètement. Le plus souvent, elle s’af- 
faiblit dans une mesure suffisante pour permettre d'observer 
les phénomènes de vaso-dilatation auriculaire qui viendraient 
à se produire par le fait de l'excitation des nerfs. 

C'est à l’aide d’une opération du même genre que nous 
avons pu une première fois déjà démontrer l’origine médul- 
laire des vaso-dilatateurs de la face et même de l'oreille. 
Après avoir divisé ainsi la moelle en deux tronçons vivant 
séparément, nous portons l'excitation alternativement sur le 
tronçon supérieur (cervico-céphalique), et sur le tronçon in- 
férieur (dorso-lombaire). La vaso-dilatation se produit dans 
les vaisseaux de la tête seulement après l'excitation de ce 
dernier tronçon. [Il contient donc seul les nerfs dont l’excita- 
tion engendre la vaso-dilatation, et le tronçon supérieur n’en 
contient pas ou en contient une proportion relativement très 
faible, c'est la conclusion qu'on est en droit de tirer logique- 
ment d'une semblable expérience. 


Nous avons coupé la moelle entre la deuxième et la sep- 
tième vertèbre cervicale, c'est-à-dire entre le lieu où entrent 
dans la moelle les nerfs sensitifs dont l'excitation produit la 
vaso-dilatation auriculaire et le lieu d’où sortent les nerfs 
vaso-dilatateurs auriculaires dont nous avons démontré l’exis- 
tence. 

L’excitation des nerfs sensilifs qui se rendent au segment 
supérieur ne saurait plus être transmise au tronçon inférieur 
d'où partent les nerfs moteurs. Si cette excitation congestion- 
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nait néanmoins la région auriculaire, c’est qu’elle aurait d’au- 
tres voies de retour parmi les nerfs bulbaires ou cervicaux. 
Si cette excitation, au contraire, est sans effet sur la circula- 
tion auriculaire, c’est qu’elle n’a pas d'autre voie de retour 
que les nerfs dilatateurs nés de la région cervico-dorsale qui 
remontent vers la tête par la chaine sympathique. 

Pendant que les effets congestifs dus à la section de la 
moelle se dissipaient lentement, on a eu le temps de mettre 
à nu le nerf auriculo-cervical d'un côté ou des deux côtés, 
de le couper et de le préparer pour l'excitation. Or, cette 
excitation pratiquée maintenant à l’aide des plus forts cou- 
rants est tout à fait sans action. Les petits vaisseaux de 
l'oreille, non plus que l'artère auriculaire elle-même, ne chan- 
gent point de calibre. On n'observe nt dilatation ni constric- 
tion de ces vaisseaux : la teinte générale des tissus ne $e 
fonce ni ne s’éclaireit : aucun phénomène visible, superficiel 
ou profond, n'est donc la conséquence de cette excitation. La 
conclusion, c’est que nous avons bien supprimé les voies de 
réflexion intra-médullaires qui, avant cette mutilation, étaient 
parcourues par l'excitation pour produire la congestion réflexe 
de Snellen. Il est démontré, comme nous le supposions, que 
l'excitation descend le long de la région cervicale pour at- 
teindre la région dorsale de la moelle. Là seulement elle 
trouve les nerfs moteurs vasculaires qui gouvernent la circu- 
lation auriculaire. 


& 11. Ohjections. — La section complète de la moelle pré- 
sente plus d’un inconvénient. Pratiquée au-dessous de la 
septième cervicale, elle peut ne pas entrainer la mort de 
l'animal ; mais elle est faite alors dans un point un peu irop 
voisin des nerfs dont on étudie l'action. Les phénomènes 
congestifs sont plus intenses, plus lents à se dissiper, par- 
tant d'autant plus gênants. Pratiquée plus haut, elle rend 
nécessaire l’insufflation pulmonaire. Dans les deux cas, l’ani- 
mal se refroidit, et la circulation, si l’on attend trop long- 
temps, devient languissante ; les battements du cœur s'affai- 
blissent de plus en plus. Dans ces conditions, l’expérience 
perd de sa rigueur; on pourrait objecter que les change- 


LES NERFS VASO-DILATATEURS DE L'OREILLE EXTERNE. 901 


ments vasculaires n’échappent à l'observation que parce 
qu'ils sont, comme la circulation elle-même, très affaiblis. 

Nous avons tourné la difficulté : au lieu d'une section com- 
plète nous pratiquons l’hémisection de la moelle. Une moitié 
de l'organe sera toujours suflisante pour entretenir la respi- 
ration et la circulation générale pendant que nous expéri- 
menterons sur l’autre. De plus, nous pourrons étudier compa- 
rativement le même phénomène d'un côté dans ses conditions 
normales, de l’autre dans les conditions nouvelles créées par 
la destruction localisée du cordon médullaire. 

L'hémisection est faite entre la quatrième et la septième 
vertèbre cervicale, en opérant à ciel ouvert. Lorsqu'on opère 
sur le lapin, on peut se dispenser de l’anesthésier. La moelle 
est mise à nu par le procédé indiqué plus haut; on a incisé 
la peau, le ligament cervical, les muscles et la membrane 
interlamellaire. La moelle apparait à travers l’espace inter- 
vertébral. Son sillon postérieur, très visible, nous guide 
pour pratiquer l'hémisection. La tête de l'animal étant forte- 
ment inclinée en avant, on glisse un bistouri à lame étroite 
dans l’espace intervertébral, la pointe correspondant au sillon 
médian, le tranchant dirigé en dehors et à droite, si l'hémi- 
section doit porter sur le côté droit. L'instrument est enfoncé 
dans la moelle, puis porté rapidement en dehors en appuyant 
contre la paroi du canal rachidien. Iaulopsie montrera 
si l'opération a été régulièrement faite. 

L'hémisection ainsi pratiquée a pour conséquence immé- 
diate, comme la section elle-même, comme toute lésion un 
peu importante de cette partie de la moelle, une vive con- 
gestion de la région auriculaire et des régions voisines. Cette 
congestion n’est pas bornée au côté opéré; elle s'étend aussi 
à l’autre côté. Outre cette congestion vasculaire que nous 
avons, les premiers, signalée comme un phénomène d'activité, 
et qui par cette raison même n'est pas persistante, on con- 
state, lorsque l'animal est revenu de sa stupeur, les phéno- 
mèênes durables, consécutifs à l'hémisection de la moelle cer- 
vicale, notamment la parésie du mouvement et l'augmentation 
de la sensibilité du côté correspondant, surtout dans le 
membre postérieur. 
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Après une heure ou deux, la congestion auriculaire s’est 
dissipée. On prépare les deux nerfs auriculaires des plexus 
cervicaux à droite et à gauche. L'animal est curarisé à la 
limite. Si la dose convenable est légèrement dépassée, on 
pratique la respiralion artificielle. On excite alors alternati- 
vement les deux nerfs. Rien n'est plus net, rien n'est plus 
constant que le résultat. 

Du côté sain, on voit la congestion habituelle précédée 
d'une constriction de courte durée, tant que le courant n'est 
pas très intense. La congestion arrive d'emblée, si l’excitant 
a l'intensité voulue. Du côté de l’hémisection aucune modifi- 
cation du calibre des vaisseaux de l'oreille ; absence complète 
soit de dilatation, soit de constriction. L'hémisection produit 
donc du côté où elle est faite exactement le même résultat 
que la section complète de la moelle cervicale; le réflexe 
vaso-dilatateur est aboli, comme si l’on avait coupé en un 
point de leur trajet les voies parcourues par l’excitation. 
L'intégrité de la moelle cervicale est donc une condition néces- 
saire à la production du réflexe. 


Le résultat principal étant acquis, nous pouvons tenter une 
analyse plus pénétrante. Demandons-nous si l'intégrité de la 
moelle cervicale, condition nécessaire, est une condition suf- 
fisante. La multiplicité et la complexité des éléments qui 
entrent dans la moelle, l’état peu avancé de nos connaissances 
sur leurs propriétés et leur mode de fonctionnement, doivent 
nous obliger à beaucoup de réserve. Nous savons très bien, 
par exemple, que lorsque l’on coupe un cordon nerveux péri- 
phérique, un nerf ordinaire, le résultat est (sauf lexcitation 
de très courte durée qu'amène cette section) la paralysie pure 
et simple des organes placés sous sa dépendance. Mais, 
nous savons aussi, lorsqu'il s’agit de la moelle, que le résul- 
ta! d’une section totale ou partielle de cet organe est bien 
plus complexe. Outre les phénomènes de paralysie, qui sont 
la conséquence nécessaire de l'interruption des fibres, de la 
désunion des cellules, il y a manifestement des phénomènes 
d'excitation qui se propagent à longue distance du point lésé. 
L'état de stupeur et d’engourdissement général de toutes les 
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fonctions, qui persiste toujours pendant un certain temps à la 
suite d’une lésion aussi brusque et aussi considérable, est 
peut-être un effet de ce genre. Nous ne sommes pas sûrs 
à priori qu'une mutilation aussi grave ne puisse, par un mé- 
canisme semblable, paralyser plus où moins longtemps le 
pouvoir réflexe du centre que nous voulons étudier. 

L'expérience peut lever tous les doutes et nous renseigner, 
à cet égard, d’une façon catégorique : nous ferons hors du terri- 
toire qu'est censé occuper le centre vaso-dilatateur auriculaire, 
hors des voies nerveuses que l'excitation est supposée traver- 
ser, une lésion en tout semblable à celle que nous opérons 
sur ce centre lui-même ou sur les fibres qui y aboutissent. 
Nous ferons cette mutilation aussi près que possible de ce 
centre lui-même, mais sans l’intéresser ; nous couperons la 
moelle immédiatement au-dessous des racines qui prennent 
part à la formation de la porlion ascendante du sympathique 
thoracique, c'est-à-dire au-dessous de la sixième paire dor- 
sale ; puis, dans ces conditions nouvelles, nous interrogerons 
l'excitahilité réflexe du centre vaso-dilatateur, en portant 
l'excitation sur le bout central du nerf auriculo-cervical. 

Le résultat de cette expérience est des plus nets. Et 
d’abord, Ja section en ce point de la moelle (faite avec le 
thermocautère), n’a qu’un effet de peu de durée sur la vas- 
cularisation de l'oreille. Les vaisseaux, après s'être un peu 
dilatés, reviennent bien vite à leur calibre normal. Porte- 
t-on maintenant l’excitation sur le bout central de l’auriculo- 
cervical à l’aide d’un courant tétanisant un peu fort, la vaso- 
dilatation se produit comme d'habitude. La lésion médullaire 
n’a donc pas par elle-même l'influence qu'on aurait pu crain- 
dre sur la conservation du pouvoir réflexe de la moelle. 


Ces épreuves de contrôle nous montrent que la vaso-dila- 
tation réflexe est supprimée quand la lésion médullaire 
(section ou hémisection) porte sur le tronçon de moelle com- 
pris entre la troisième et la septième paires cervicales, entre 
le point d’aboutissement du nerf sensitif auriculaire et le 
point d'origine du sympathique cervical. Le phénomène per- 
siste, au contraire, quand la même mutilation porte sur un 
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tronçon de moelle immédiatement sous-jacent ou plus ou 
moins éloigné. La lésion, par elle-même, n’exerce donc pas 
d'effet à distance, et quand elle supprime le réflexe c'est 
évidemment qu’elle interrompt en un point de leur trajet les 
éléments conducteurs de l'excitation, chargés d'assurer son 
chemin à travers la moelle épinière. En d’autres termes, 
l'excitation apportée à la moelle cervicale par le nerf sensitif 
auriculaire n’a d’autre chemin de retour, pour influencer les 
vaisseaux de l'oreille, que le sympathique lui-même. Elle 
l'atteint par l'intermédiaire des racines de ce nerf, qui nais- 
sent de la moelle à partir de la huitième paire cervicale. 


à 12. Conséquence. — L'étude de la vaso-dilatation réflexe 
auriculaire confirme ainsi pleinement les résultats que nous 
avons obtenus en recherchant directement les vaso-dilata- 
teurs de cet organe. Toutes ces expériences nous amènent à 
la même conclusion : 

Une proportion notable des nerfs vaso-dilatateurs de 
l'oreille est contenue dans la chaîne du sympathique et naït 
de la région de la moelle désignée par Budge et Waller 
sous le nom de centre cilio-spinal. De cette même région 
naissent précisément les éléments irido-dilatateurs, les élé- 
ments sécréteurs et les nerfs constricteurs que le sympa- 
thique fournit à la face. 


Observalion. — Nous n’entendons nullement dire que 
tous les nerfs dilatateurs de l'oreille, pas plus que tous ceux 
de la région bucco-faciale, sont contenus dans le segment @e 
la chaine du sympathique que nous avons désigné. À côté de 
ce filon principal il peut en exister de secondaires. Nous ne 
nous inscrivons pas en faux contre les résultats obtenus en 
excitant d’autres nerfs que ceux que nous indiquons. Tout 
nous montre, au contraire, que les vaso-moteurs d’une région 
donnée proviennent de centres multipliés, assez éloignés par- 
fois les uns des autres. Il peut y avoir, pour l'oreille des élé- 
ments qui représentent une sorte d’innervation vaso-motrice 
complémentaire. Où seraient situés ces éléments ? c’est ce 
qu'il est impossible de dire dans l’état actuel de nos connais- 
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sances. Il nous suffit, pour le moment, de connaitre les faits 
principaux, les faits secondaires auront leur jour. 


2 13. — Distribution des nerfs vaso-dilatateurs auricu- 
laires el bucco-faciaux dans le sympathique. — On a, depuis 
longtemps, supposé l’existence dans le bulbe d'un centre 
d’origine pour le sympathique, analogue ou équivalent aux 
centres qui lui donnent naissance dans la moelle épinière. 
Cette supposition est rendue chaque jour plus vraisemblable 
par les données acquises en étudiant la structure du bulbe 
rachidien. L'expérimentation physiologique , en raison des 
difficultés qu’elle présente, ne peut prétendre à la contrôler 
rigoureusement. Elle est cependant, tout au moins, en accord 
avec elle. Nous devons donc admettre que les vaso-dilata- 
teurs auriculaires, comme les vaso-dilatateurs buccaux, peu- 
vent avoir deux origines : l’une dans la moelle, bien démontrée 
par nos expériences ; l’autre, beaucoup plus problématique, 
existerait dans le bulbe. Nous établissons son existence, en 
quelque sorte, par différence : en effet, après la section du 
sympathique cervical ou thoracique, l'excitation réflexe ou 
asphyxique des centres provoque encore un certain degré de 
vaso-dilatation ; nous devons l’attribuer à l’action des nerfs 
bulbaires, puisque, par le fait de la section du sympathique, 
la moelle est sans connexion avec les vaisseaux dilatés. 

De ces deux origines, c’est l’origine médullaire qu'il impor- 
tait surtout de bien connaitre. Elle est la plus importante par 
le nombre et l’activité des éléments dilatateurs auxquels elle 
donne naissance, et par leur dispositions régulière et systé- 
matique. En dehors de l'intérêt qui s'attache à tous les faits 
nouveaux, c'est là ce qui donne à ceux que nous avons expo- 
sés leur principale signification. 


\ 


IV 


ÉTUDE SUR L'ACTION PHYSIOLOGIQUE GOMPARÉE DES 
CHLORURES ALCALINS 


Par M. Charles RICHET :. 


Il résulte des expériences indiquées dans le mémoire pré- 
cédent que le cœur des grenouilles d’une part, et, d'autre 
part, les branchies des poissons sont, à des degrés divers, 
empoisonnés par les différents chlorures métalliques. Nous 
avons pu montrer que la hiérarchie toxique, relativement 
au tissu cardiaque ou à l’épithélium branchial, est la suivante: 
sodium, lithium,,potassium, ammonium. 

Pour donner à l’étude toxicologique de ces sels la plus 
grande généralité possible, j'ai voulu expérimenter, non plus 
sur des êtres supérieurs très complexes, mais sur des orga- 
nismes inférieurs, à savoir sur les végétaux microscopiques 
qui constituent les ferments figurés. 

J'ai choisi à cet effet le ferment lactique. Pour faire ces ex- 
périences 1l suffit de faire fermenter du lait, en ajoutant au 
lait des quantités variables de l’un ou l’autre des chlorures 
alcalins. 

51 Jai été amené à prendre comme sujet d'étude la fer- 
mentation lactique, c’est que cette action chimique offre à 
l'examen du physiologiste deux grands avantages : 

1° Elle se fait régulièrement, sans qu’il soit nécessaire de 
purifier par des cultures successives ou d’ensemencer le liquide 
qu'on examine ; 


‘ Voy. la premitre partie. Arch. de physiologie, 1882, p. 144. 
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2° Le dosage de l’activité du ferment est très simple; puis- 
qu'il consiste en un simple titrage acidimétrique. 

On peut supposer que, plus l'acide lactique a été formé en 
grande quantité, plus l'activité du ferment a été grande ‘. 

Nous avons donc un moyen simple pour apprécier l’action 
de tel ou tel milieu, de tel ou tel agent, sur la vitalité du fer- 
ment lactique: c'est de doser la quantité d'acide qui a été 
formée, comparativement à une certaine quantité de lait non 
altéré pris comme témoin. 

À la vérité, en agissant ainsi, nous supposons résolues ces 
deux hypothèses: 1° que la transformation du sucre de lait 
en acide lactique est due à un ferment organisé; 2° que cette 
transformation chimique est d'autant plus active que l'activité 
physiologique du ferment a été plus grande. 

Mais ces deux hypothèses sont tellement vraisemblables 
que nous croyons pouvoir les accepter comme point de départ 
de nos recherches. 

Cela posé, voici comment j'ai procédé. Il s'agissait de pren- 
dre une méthode de dosage applicable à un liquide organi- 
que à acides faibles. La teinture de tournesol ne donne 
que des résultats médiocres. Aussi ai-je voulu employer une 
méthode différente. La phtaléine du phénol en dissolution 
dans l’alcool fournit d'excellentes indications. Elle se colore 
en rouge vif dès que la liqueur est alcaline, et on peut facile- 
ment saisir le passage de la neutralité (ou de l'acidité) à l'al- 
calnité par le fait de la coloration rose que prend alors 
immédiatement le lait mélangé à la phtaléine du phénol. 

Pour indiquer à quel point ce procédé est sensible, 1l me 
suflira de dire que, si l’on dose l’acidité de 50° de lait froid, 
on trouve un chiffre un peu plus fort que si l’on dose laci- 
dité de 50% du même lait, porté pendant dix minutes à 60», 
ce qui tient au départ d’une certaine quantité d'acide carbo- 
nique par le fait de l'élévation de la température. 


! Voici l'indication des recherches que j'ai déjà faites sur la fermentation 
lactique. De la fermentation lactique du sucre de lait. Comptes rendus 
de l’Acad. des sciences, % février 1878, t. LXXXV, p. 550, — De quelques con- 
ditions de la fermentation lactique. Ibid, 7 avril 1879, t. LXXXVIII, p. 750. 
De l'électrisation des ferments, Revue scientifique, 1e sem. 1881, p. 603. 
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Si l’on prend du lait, et qu’on l’expose pendant 24 heures à 
la température de 35° dans un matras scellé, il fermente et 
acquiert une acidité que l’on peut facilement apprécier par un 
simple dosage. Dans le cas où l’on a préparé plusieurs matras 
scellés contenant des quantités égales de lait de la même pro- 
venance, on trouve des nombres rigoureusement égaux pour 
exprimer l'acidité des différentes liqueurs ‘. 

Cependant les expériences ne seront tout à fait compara- 
bles que dans les conditions suivantes: 


To Le lait doit être de la même provenance; 

2% Les matras doivent avoir une forme analogue ; 

3° Ils doivent être placés dans la même étuve, et pendant 
le même temps. 

Les expériences dont je vais donner le résumé ont été fai- 
tes dans des conditions diverses de durée, de température, 
etc. Aussi ne peut-on pas les identifier les unes aux autres. 
Mais dans les séries que je présente réunies sous les rubriques 
Expérience T, Exp. II, etc., la comparaison peut être rigou- 
reusement établie, car les conditions d'expérience sont tou- 
jours restées les mêmes: le lait était de la même provenance, 
et les différentes liqueurs ont été soumises à la fermentation, 
simultanément, et dans des conditions identiques de durée et 
de température. 

Dans les huit premières expériences la durée de la fermen- 
tation n’a pas excédé quarante-huit heures. Dans la dernière 
série, la fermentation du lait a été prolongée huit Jours. On 
verra que les résultats en sont quelque peu différents. 


! Les dosages ont été faits avec une liqueur alcaline contenant 8 grammes 
d'AzH® par litre. Dans deux expériences de contrôle, j'ai trouvé après vingt- 
quatre heures de fermentation (pour 40‘ de lait) : 


1re Expérience : matras À — 6ce7 de la liqueur ammoniacale. 
_ matras B — 6cc9 — 
—— matras C — Gcc7 — 


2° Expérience : matras A — 9cc8 sd 
— matras B — 9cc6 ce 
— matras C — 9cc7 ns 
On voit que la précision de ces expériences est aussi satisfaisante que l’on 
peut le désirer. Dans des laits de même provenance, soumis aux mêmes con- 
ditions extérieures, la fermentation se fait absolument de la même manière. 
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J'aurais désiré faire avec les chlorures de rubidium et 
d'ammonium les mêmes expériences. Mais le chlorure de 
rubidium est trop rare pour qu'on puisse en employer les 
grandes quantités nécessaires, et le chlorhydrate d'ammonia- 
que agit, en la décolorant, sur la phtaléine du phénol. FPai 
donc dû me restreindre aux trois chlorures de lithium, de 
sodium et de potassium. 

Soit la quantité d'acide formée dans les tubes témoins — 
100 ‘ : les quantités d’acide formées dans les tubes en expé- 
rience ont été les suivantes: (Les sels de potassium, de 
sodium, et de lithium, ajoutés au lait qui fermente étaient des 
chlorures parfaitement neutres. La quantité indiquée se rap- 
porte, non au poids de chlorure, mais au poids de métal 
combiné.) 


1 Il faut, avant de le mettre dans les matras, doser l'acidité du lait qu'on va 
faire fermenter. Le lait qu’on peut se procurer à Paris est toujours érès 
acide, Cette acidité répond à environ 1 gr. 5 ou 2 gr. d'acide lactique par 
litre. On doit soustraire cette quantité d’acide préalable de la quantité d’acide 
qu’on trouve après la fermentation. 

On ne peut vérifier la réaction du lait ni par la teinture de tournesol, ni 
par le papier de tournesol. Si l’on n’a pas la phtaléine à sa disposition, il faut 
opérer de la manière suivante. On ajoute au lait de l'alcool rigoureusement 
neutre; on précipite ainsi la caséine: on filtre; le liquide filtré et évaporé, 
de manière à ce que la totalité de l'alcool ait disparu, peut alors être examine 
au tournesol. 

Cette acidité du lait n’a d’ailleurs rien qui doive surprendre, puisque la 
fermentation lactique commence même à assez basse température, dès que le 
lait est sorti de la glande mammaire; il y a en effet, dans les laiteries, dans 
les étables, dans les vases où se recueille le lait, dans toute l'atmosphère 
ambiante, une telle diffusion des germes, que le lait est toujours ensemencé 
de ferment lactique. Je n’ai jamais constaté une seule exception à cette règle. 


TABLEAU. 
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Na MÉTAL ACIDE K. MÉTAL ACIDE Li MÉTAL ACIDE 


par litre!. [lactique formé? par litre. lactique formé? || par litre. |lactique formé? 


{re EXPÉRIENCE. 


95 11 112 1.6 95 
80 34 D7 3.2 86 
44 40 D3 4.3 39 
ua 44 31 D.2 a1 
26 49 26 » » 


2e EXPÉRIENCE. 


PR » » 0.8 | 8/4 
425 11 42 1.6 95 
107 20 113 159 110 
4104 30 107 2.4 110 

99 32 106 2:59 407 

76 32 160 DAT 110 

63 45 80 3 98 

30 » » 4 30 

3e EXPÉRIENCE. 

87 4 | 415 0.5 80 
419 2 142 | 100 

99 3 102 2 88 

29 » » De 20 

19 6 94 Hits 45 

» 9 101 » » 

» 14 424 » » 

» 41) 410 » » 

» 26 80 » » 

» | 39 20 » » 
4e EXPÉRIENCE. 

81 | 6 104 » | » 
101 44 98 » » 
112 | 26 55 » » 
113 » » » » 

98 | ; F ; , 

97 » » » » 

69 » » » » 

4 AL » » » » 

22 » » » » 

3 » » » » 
0° EXPÉRIENCE. 
107 4 199 » » 
6 151 8 148 » » 
11 100 16 99 » » 


! Les poids sont indiqués en grammes par litre de liquide. 
= _. . 3 
* Les chiffres ne représentent qu'un rapport. 
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Na MÉTAL ACIDE K. MÉTAL ACIDE Li MÉTAL ACIDE 
par litre. lactique formé. par litre. lactique formé. par litre. lactique formé. 


6° EXPÉRIENCE. 


6 95 8 » 94 » » 
28 22 40 ü » » 
56 » 80 ‘ » » 

» » 150 » » » 


7e EXPÉRIENCE. 


9 91 41 411 1 1.6 83 
16 13 31 50 2 68 
91 40 47 35 5.3 43 
923 A0 » » » » 


8° EXPÉRIENCE. 


0.8 151 » » 0.8 à 1 1 
4.6 117 » » » » 
2.4 405 D 138 ù » » 
3 112 » » » » 
5 117 » » 4.8 65 
6 415 6 119 » » 
8 407 » » 8 9 
10 131 » » » » 
12 117 » » » » 
14 128 » » » » 
fl 112 » » » » 
18 70 » » » » 
22 81 20 193 » » 
25 70 » » » » 
28 79 » » » » 
32 40 » » » » 
38 19 » » » » 
45 A5 » » » » 
48 19 52 65 » » 
64 te 62 26 » » 
» » 84 5 » » 
» » 104 9 » » 


9 EXPÉRIENCE !. 


3 91 1 84 4 .4 83 
8 84 10 82 21 50 
13 69 » »” 247 6 
16 39 » » 4.2 4 
19 | 43 » » 7 1 
93 42 21 32 A2 3 
29 6 » » 9 #. 
32 6 42 A5 41 A 
78 4 52 46 » » 
» » 62 1 » » 
» » 12 6 » » 
» » 108 ( » » 


1 Après une fermentation de huit jours. 
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Pour bien faire comprendre la signification de ces longues 
colonnes de chiffres, il serait nécessaire de construire la courbe 
graphique que peuvent fournir ces différentes séries d'expé- 
riences. 


Cette courbe serait ainsi construite. 


L'ordonnée horizontale servira à exposer la quantité de 
métal contenu. L'’ordonnée verticale servira à indiquer l’aci- 
dité. Ainsi je suppose que l’on ait constaté avec un lait mé- 
langé à du sel contenant 4 de sodium une acidité de 95. 
On fera un petit trait sur la colonne horizontale répondant 
au chiffre 95 et sur la colonne verticale répondant au chiffre 4. 
En réunissant les divers traits obtenus ainsi pour des acidités 
diverses, on aura la courbe totale de l'influence des sels 
métalliques sur la fermentation du lait. 


Si l’on a ainsi dressé ces tableaux graphiques, on trouve 
pour les trois chlorures métalliques trois courbes qui ont à 
peu près la même forme, mais dont la chute est inégalement 
rapide. Avec le lithium la courbe descend très vite; c’est 
avec une très grande lenteur pour le potassium. 


Si l’on prend une mesure arbitraire, comme, par exemple, le 
moment où la quantité d'acide lactique formé dans les tubes 
salés est égale à la moitié de l'acide lactique formé dans les 
tubes témoins, on aura ainsi un Critérium simple pour appré- 
cier l'influence de la quantité de sel sur l’activité physiolo- 
gique du ferment. 

Ainsi, dans les expériences dont il s’agit, l'intersection de 
la ligne 50 et des courbes donnera précisément, en quantité 
de métal, la valeur répondant à une quantité d'acide lactique 
égale à 50, c'est-à-dire à la moitié de la quantité normale. 


TABLEAU. 
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POIDS DE MÉTAL QUI DIMINUENT DE MOITIÉ L'ACTIVITÉ DE LA 
FERMENTATION. 


Expérience I 
ÉXDOHENCENLL.. 5... trie plus de 45 


Expérience II 30.5 
Expérience IV 97 
Expérience V 42 
Expérience VI 34 


Dans toutes ces expériences, il s’est trouvé que le métal le 
plus actif, celui qui entrave la fermentation lactique à plus 
petite dose, c’est le lithium, puisque, à la dose de 4 grammes, 
de 35.8, de 25.6 par litre, il a diminué de moitié l'activité de 
cette fermentation. 

Dans toutes ces expériences, le sodium a été plus actif que 
le potassium, puisque, pour diminuer de moitié l'activité de 
la fermentation, il a fallu presque toujours un poids de potas- 
sium à peu près double du poids de sodium. 

Nous avons ainsi une hiérarchie précisément inverse de la 
hiérarchie atomique. Le lithium est plus toxique que le so- 
dium. Le sodium est plus toxique que le potassium. 

Si le poids de lithium nécessaire pour diminuer de moitié 
l'activité de la fermentation lactique est de 4 grammes, le 
poids de sodium nécessaire sera de 20 grammes; le poids de 
potassium nécessaire sera de 40 grammes. Ainsi, le sodium 
est deux fois plus actif que le potassium, et cinq fois moins 
actif que le lithium. C'est absolument le contraire de ce que 
l’on aurait constaté, si la loi indiquée par M. Rabuteau pou- 
vait se vérilier. 

Afin de simplilier encore, s’il est possible, le résultat de 
ces nombreuses expériences, prenons la moyenne des diffé- 
rentes indications qu elles nous donnent. 

Voici les chiffres qu'on obtient alors : ils sont assez signifi- 
califs. 
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] QUANTITÉ D’ACIDE LACTIQUE FORMÉ 
QUANTITÉ 


de métal contenu. 

Na K Li 
De 1à 2grammes parlitre. 95 
ER EUR OU LUE à 102 
Deus ha Re TC il HS 53 
DO AE NT TE 0e. 30 
DONS MON MR. ere 109 | a 11 
DO HA MD PR LR LL. 106 L 0 
LEE Er dE M NN 58 CPR 70 | 4 0 
DORODMR ISSN ea 45 0 
DORRD  O UE Abd mous 29 80 0 
De A UE hace me … 19 0 
De 8 À A octo: PAR En 42 0 
DES SPORE TERRE REA UE ES 45 44 0 


En résumé, il ressort de ces faits que la dose toxique de 
métal, c'est-à-dire la quantité nécessaire pour diminuer de 
moitié l’activité de la fermentation, est de 2 grammes pour le 
lithium, 20 grammes pour le sodium, et 40 grammes pour le 
potassium. 


Il est un autre point sur lequel je voudrais appeler l’atten- 
tion, je veux dire l'influence que de petites quantités de sel 
exercent sur l’activité de la fermentation. Il est remarquable 
que des doses de 10 grammes, de 15 grammes de sel par 
litre, au lieu de ralentir la formation d'acide lactique, l’accé- 
lêrent dans des proportions assez notables. — Le chlorure de 
lithium lui-même, qui est cependant doué de propriétés toxi- 
ques si puissantes vis-à-vis du ferment lactique, est capable, 
à très petite dose, de stimuler la fermentation. 

Toutefois cette influence favorable du sel ne se prolonge 
pas au delà des premiers jours de la fermentation. Si l’on 
laisse (dans une étuve à 40°) le lait fermenter plus de 48 
heures, la quantité d'acide lactique continue à augmenter 
dans le lait qui ne contient pas de sels. Au contraire, dans : 
les liqueurs lactées, additionnées de chlorures de sodium ou 
de potassium, la quantité d'acide lactique n’augmente pas. 
Peut-être l'excès d'acide lactique forme-t-il de minimes 
traces d'acide chlorhydrique, par la décomposition du chlo- 
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rure en excès. Or, ainsi que je l'ai démontré dans un travail 
antérieur’, l'acide chlorhydrique, même à faible dose, entrave 
toute activité des organismes inférieurs. 

Comment expliquer que le sel accélère la fermentation ? On 
peus faire à cet égard deux hypothèses : ou bien supposer 
qu'un AURA deselest propice à l'évolution vitale du 
ferment lactique; ou bien admettre que les chlorures de 
sodium ou de potassium, qui dissolvent la caséine, permet- 
tent une assimilation plus rapide de la matière albuminoïde 
contenue dans le lait. En effet la caséine du lait de vache est 
complètement dissoute dans les laits fermentés, très acides, 
et additionnés de 20 à 30 grammes de sel par litre. Il suffit 
alors de neutraliser la liqueur non coagulée encore pour déter- 
miner la coagulation de la caséine qui se précipite en très 
fins grumeaux. Mais je n'insiste pas sur ces phénomènes, car 
je reviendrai plus tard sur cette dissolution de la caséine, et 
sur les avantages qui en peuvent résulter, d'une part pour 
le dosage et l'analyse, d'autre part pour l'assimilation diges- 
tive du lait. 


Si l’on se reporte maintenant aux expériences indiquées 
dans mon premier article, on trouvera que la puissance phy- 
siologique des trois principaux métaux alcalins varie selon 
qu'on étudie leur action sur les tissus animaux ou sur les orga- 
nismes inférieurs. 

Sur les tissus animaux nous trouvons le lithium aussi toxi- 
que que le potassium; le potassium plus toxique que le 
sodium. 

Dur les organismes inférieurs, le lithium est plus toxique 
que le sodium; mais le sodium est plus toxique que le patas- 
sium. 

Ainsi les organismes inférieurs, qui sont les agents de 
toute fermentation, sont entravés dans leur évolution par des 
doses faibles de sodium, alors que des doseségales de potassium 
ne leur portent aucun dommage. On avait d’ailleurs constaté 
depuis longtemps que pour la plupart des végétaux le potas- 


! Du suc gastrique chez l'homme et les animaux, p. 112. 


376 CHARLES RICMET. 


sium est moins toxique que le sodium; et ces deux faits, rap- 
prochés l’un de l’autre, semblent établir cette opinion, confir- 
mée par beaucoup de recherches diverses ‘, que les organis- 
mes inférieurs des fermentations appartiennent plutôt au 
règne végétal qu’au règne animal. 

Que devient alors la loi de hiérarchie toxique des métaux, 
si les végétaux d’une part, et d’autre part les animaux, ont 
besoin les uns et les autres d’une hiérarchie toxique diffé- 
rente ? 

Nous trouvons pour les végétaux la série suivante : 


Lithium. 
Sodium. 
Potassium. 


N'est-ce pas précisément l'inverse de la loi que M. Rabu- 
eau s’est efforcé à établir; et pour les animaux n’avons-nous 
pas une autre série ? 

Il est à remarquer que, pour les animaux comme pour les 
végétaux, le lithium, dont le poids atomique est si petit, se 
montre cependant le plus toxique. 


Ce n'est pas à dire que nous prétendions, sur les ruines de 
cette loi de proportionnalité, établir une loi nouvelle. Loin de 
là; nous pensons, au contraire, qu'il n’est pas possible d’indi- 
quer une relation quelconque entre une fonction fixe comme 
le poids atomique d’un métal, et une fonction essentiellement 
variable, comme sa toxicité. 

Ce qui est toxique pour le végétal n’est pas toxique pour 
l'animal, ei réciproquement. Ce qui est toxique pour le cœur 
n'est pas toxique pour le sang, et réciproquement. Ce qui est 
toxique pour un mammiière n'est pas toxique pour un mollus- 


1 J'ai montré que l'électricité d’induction, assez forte pour tuer des ani- 
maux de petites dimensions, comme des tétards, ou même des grenouilles, 
n'apporte aucun trouble à la fermentation lactique, et par conséquent ne 
modifie en rien l’évolution du végétal qui est l'agent de cette action chimique. 
(Voy. Revue scientifique, 1° sem. 1881, p. 608.) 
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que. Ce qui est toxique pour un herbivore n’est pas toxique 
pour un Carnivore ‘. 


Cette diversité ne doit pas surprendre, si l’on réfléchit à la 
nature même d'une action toxique. En dernière analyse toute 
action toxique est action chimique. Le protoplasma vivant est 
pénétré par une substance soluble qui s’unit à lui pour for- 
mer une combinaison, laquelle empêche alors plus ou moins 
la fonction physiologique ultérieure du protoplasma. Or, le pro- 
toplasma n’est lui-même qu’une substance chimique, laquelle 
est différente selon les cellules qu’on envisage. La matière 
albuminoïde du protoplasma de la cellule nerveuse n'est 
certainement pas identique à la matière albuminoïde du pro- 
toplasma d'une cellule végétale. Quoi d'étonnant à ce que 
telle substance qui se combine au protoplasma nerveux, et 
par conséquent paralyse l’activité de la cellule nerveuse, 
ne puisse se combiner au protoplasma végétal, et soit alors 
incapable d'effectuer la même action toxique. 


I résulte de ces considérations, — dont les expériences ci- 
dessus sont la preuve à posteriori, — que les différences chi- 
miques des divers protoplasmas expliquent la diversité des 
actions toxiques. On peut cependant établir comme règle 
générale que certaines substances sont plus toxiques que 
d’autres. Ce sont, en général, celles qui agissent sur l’albumine 
et qui la coagulent. Mais quant à pénétrer plus profondément 
dans l’histoire physiologique des poisons, cela est actuelle- 
ment impossible, et il faut nous résigner à attendre que la 
chimie physiologique ait fait des progrès suffisants pour 
caractériser les propriétés chimiques des divers albuminoïdes 
des cellules vivantes. 


1 Il est inutile d’insister sur ces données élémentaires. Les champignons 
croissent dans des solutions concentrées de strychnine. Le ferment de l'urée 
végète dans des solutions ammoniacales presque caustiques. Les lapins peu- 
vent impunément consommer de l'atropine. La strychnine à très forte dose ne 
provoque aucun tétanos chez le limaçon. L'oxyde de carbone ne paralyse pas 
le cœur, même quand le sang en est saturé. Le curare n’agit pas sur les glo- 
bules du sang, et paralyse les terminaisons des nerfs dans les muscles, etc. 
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VIII 


Cepéndänt il est une autre donnéé qu'il n’est Pas permis 
dé négliger. Si l’on ne peut détérminer d’une mañière abso- 
lue la dose foxique d'un poison; car cétie dose Varie à l'infini 
suivant la nature des éléménts anatomiques émpoisonhés ; 
au moins peut-on très bien connaître la dose, qui, chez telle 
ou telle éspèce animale, va provoquer fatalerñeñt la fort. 

Ainsi, chez les animaux supérieurs, et eti particulier chez les 
médrimifèrés, la dose mortelle peut-être assez facilemeñt déter- 
minée. Cette dose est variablé, suivant le poids du corps dé 
l'animal ; mais, par un simple calcul, il ést facile de raïnétier la 
quantité de poison injecté à un kilogrararié du poids du corps: 
Si l’on fait ce caleul, on trouve que la quantité dé poison, néces- 
saire et suffisante pour détertiner la moft, oscille dans des 
limites extrèémerment étroites: 

Cette dose, que j’appellerai volontiers dose mortelle mini: 
ma, est très importante à bien connaître pour l'étude des 
médicaments ou des poisons. 

Les expériences que Je vais succintement éxposer 1C1 ont 
été entreprises afin de préciser pour les métaux alcalins la 
dose mortelle minima. Ce sont des expériences très faciles, 
mais qui malheureusement doivent être extrèmement nom- 
breuses, de sorte que je n'ai pas pu, comme je l'aurais désiré, 
entreprendre les mêmes séries de recherches sur différents 
animaux: cobayes, lapins, chiens, MAUR tortues, grenouilles, 
poissons, limaçons, écrevisses. 3 n'ai pu jusqu'ici faire de 
recherches complètes que sur les cochons d’Inde. 

Toutefois, ma tentative, même limitée à cette unique espèce 
animale, donne des résultats positifs sur la dose mortelle 
minimum des principaux métaux alcalins, combinés au chlore. 

Dans ces recherches, j'ai tenu compte du poids de l’animal 
en expérience. Lies chiffrés qué jé donné Sôht toujours rap- 
portés à üh kilogrämme du poids de l’animal. 

En second lieu la substance injectée était introduite, non 
dans le sang, ce qui entraîne quelquefois des aétidénts cardia- 
ques, même quand l'injection est faite avec soin; mais dans le 
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tissu cellulaire sous-cutané. Il ne faut guère plus de quelques 
minutes pour que l'absorption soit totale; et, pour des substan- 
ces aussi solubles et aussi diffusibles que Les chlorures alca- 
lins, on peut être assuré que la pénétration presque immé- 
diate dans la cireulation générale est la consequence d’une 
injection saline faite sous le derme. On verra plus loin com- 
ment la dose mortelle de chlorure de potassium est absolu- 
ment différente, selon que l'injection est faite sous la peau 
ou dans le Système veineux. 

Il arrive quelquefois que, quand la quantité de sel est un 
peu considérable, il se fait un abcès dans la région qui a été 
injectée. Get aboës est suivi d'un dr grave, qui 
compromet l'existence du cobaye. Au bout de 24 heures, si 
l'animal meurt; ce n’est pas parce que son corps a été impré- 
gné par le poison, c’est par suite d’une suppuration étendue 
et d’un abcès volumineux. 

Ainsi, j'appellerai dose mortelle minima la quantité mi- 
nima de méläl, qui, injectée sous la peau d’uñ cobaye, déter- 
mine fatalëinent la mort dans ün intérvallé moindre qué vingt- 
quatre heures. 

Pour coñnaître cette dose mortelle, deux expériences au 
moins sont hécessaires : Il faut d’abord une première dose A 


qui, je suppose, détermine la mort; puis uneseconde dose zAui, 
je suppose, ne donne pas la mort. On sera alors certain que 
la dose mortelle minima est comprise entre À et 7: et ce chif- 


Îre pourra; par suite d'expériences successives, être précisé 
avec une approximation de plus en plus grande. 

Les sels que j'ai employés étaient des substances chimiques 
très pures. Le chlorure de lithium était soluble entièrement 
dans l’éther absolu. Le chlorure de césium contenait, il est 
vrai, du rübidium; mâis, aulant qué j'ai pu m'en assurer, en 
quantité insuffisante pour fausser notablement Jes résultats. 
Quant aux chlorures de sodium, de potassium, de rubidium, 
et d'ammoñiurh, on sait que ces substances se t'ouvent dans 
le commerce à l’état de pureté presque absolue. 

Je n'insisterai pas ici, quel que soit l’imtérêt de cette étude, 
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sur les symptômes de l’empoisonnement par ces chlorures 
alcalins. En effet, d’une part les cobayes, animaux sur lesquels 
j'ai fait mes expériences, se prêtent assez mal à l'analyse 
physiologique détaillée des phénomènes toxiques : d'autre 
part mon but était tout différent, puisque je n'avais d'autre 
intention que de déterminer avec rigueur la dose mortelle 
minima. 


4. Soprum ‘. Dose mortelle . . . . 18.38 
+= — 1.38 
— — 4510 
— — 0.91 
_— — 0.85 


DoseMionemorte lle ER ER 0) 
— 0.79 
— 0.67 


La dose mortelle minima est . . . . 0.85 


2. Porassrum. Dose mortelle. . . . 0.68 
= = 0.66 
Last ALES 0.63 


Dose non mortelle eee 0757 
— 0.53 
a. 0.43 
— 0.43 
— 0.22 
La dose mortelle minima est entre 0.63 et 0.57, soit 0.60. 


3. RugipruM. Dose mortelle . . . . 2.57 
Lit à. 1.6 


‘ Les chiffres que je donne sont toujours rapportés à un kilogr. du poids 
de l’animal, et représentent, non la quantité de chlorure, mais la quantité de 
métal injecté. En général les cobayes avec lesquels j'expérimentais étaient très 
jeunes et de petite taille. Leur poids n’a dépassé presque jamais 450 grammes. 
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Dose non mortelle. . . . . . 11422004 
— rh 1.98 


Ces expériences sur le rubidium, que j'ai, avec intention, 
rendues très nombreuses, établissent, je crois, d’une manière 
formelle, l’innocuité extrème du rubidium, fait remarquable 
que M. Grandeau avait indiqué, mais qu'il n'avait pu établir 
que sur des preuves insuffisantes. 

La dose mortelle minima parait donc être de 4.5 (entre 1.4 
et 1.6). 


4. Liraium. Dose mortelle . . . . 0.192 
—- — 0.159 
ce — 0.144 
— — 0.137 
—— — | 0.125 
— E- OO 


Dose non/moriélle PMP UN, LM O 090 
—— 0.082 
— 0.076 
— 0.052 
— 0.023 


La dose mortelle minima est comprise entre 0.090 et 0.112. 
On peut donc admettre le chiffre rond de 0.100 comme repré- 
sentant la quantité minima de Lithium métallique (à l’état de 
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chlorure) nécessaire pour déterminer la mort d’un cobaye de 
1 kilogranifie. 

Il est à rémarquer que les accidents provoqués par le 
lithium ne Sort pas aussi foudroyants que ceux qui sont déter- 
minés par qüelques intoxications. Le lithium, à la dose de 
0.120, par exemple, ne tue pas immédiatement; mais au 
bout d'une demi-journée ou d’une journée, Panimal meurt 
comme épuisé. Sa respiration devient insuffisante ; le cœur a 
diminué de force et de fréquence, et la température, au lieu 
d’être de 38° ou de 39°, n’est plus que de 26° ou de 27°. 

Ici encore, faisons remarquer quelle faible dose de lithium 
._ est nécessäire pour amener la mort d'un animal. 


5. CÉSIuM. 

DEMO elle RE NP PEN 1.5 
+ 1.9 

Dose non mortelle."4#:204r:10-0v1#0:99 
ch 0:87 
= 0.57 


La dose moftelle minima est comprise entre 0.92 et 1.2, 
soit, en chiffres ronds, 4.00. Ainsi le césium est dix fois 
moins toxique que le lithium, quoique son poids atomique 
soit 19 fois plus fort. 


En résurhänt ces expériences, nous trouvons les doses 
mortelles minima suivantes : 


AIN AC NME STONE 
PASSE OUEN RENE PQ 
ROUIUIN 2 + CNT VOTRE 
BÉSIUM : ‘MN MASON 
Rüubidium MEMONORERRRPRNIES 


I me semblé que ces faits démontrent que la relation 
établie entre le joids atomique des métaux ét leur toxicité 
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ést, sinon inexäcte, du moins impossible à appliquer à la 
famille chimique si bien caractérisée des métaux alealins. 


On pourrait cependant faire quelques objections. de vais 
les aborder successivement: 

D'une part, en effet, la quantité de chlore n’est pas la même 
dans Ces divers empoisonnements, et le chlore peut jouer un 
certain rôle dans l’action toxique. Aïhsi l'ingestion d’un 
dranime dé lithium répond à l’ingéstion de 5:07 de chlore, 
tandis qu'ün gramme de césium répond seulement à 0.161 de 
chlore, par suite de la différence considérable des poids ato- 
miques. 

Voici donc, non plus seulement en poids de métal; mais 
encore en poids de chlorure métallique et en poids de chlore, 
les doses mortelles miñiimaä, pour les substances que nous 
envisageons ici : 


DOSES MORTELLES MINIMA: 


> Via 
CHLORURE MÉTALLIQUE. 
Chlore et métal. 


CHLORE. 


On peut donc regarder comme eertain ce qui était à priori 
vraisemblable, e’est que dans ces intoxications, ce n’est pas 
le chlore qui est toxique, mais bien le métal. En effet les 
quantités de chlore (combiné) qui ont déterminé la mort 
ont varié dans des limites étendues, de 0.16 à 1.4: 

Que l’on envisage le métal seul, le chlore seul, ou le chloré 
combiné au métal, jamais on ne peut constater de relation 
entre la hiérarchie toxique et la hiérarchie atomique de ces 
métaux alcalins. 

Une seconde objection doit être élevée, et elle mérite d’être 
examinée, car sa solution nous fera pénétrer plus profondé- 
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ment dans le mécanisme d’une action toxique. En effet on peut 
supposer que l’action toxique s’exerçant par une action chi- 
mique, au moyen sans doute d’une équation chimique, la force 
toxique des divers métaux doit être proportionnelle, non plus 
à leur poids brut, mais à leur poids moléculaire. — Autre- 
ment dit, on ne peut pas comparer un gramme de sodium 
à un gramme de potassium; mais 28 grammes de sodium 
(poids atomique) à 39 grammes de potassium. 

Afin de juger s’il en est ainsi, voyons ce que deviendront 
les chiffres susdits, ceux que l'expérience nous a donnés, au 
cas où l’on calculerait, non le poids absolu de la quantité toxi- 
que, mais son poids moléculaire. 

Ainsi, en supposant que l’on considère 1 atome de lithium, 
1 atome de sodium, etc.,examinons quelle sera la puissance 
toxique relative de ces divers métaux. 

En effectuant les calculs, on voit que: 


7 milligrammes de lithium intoxiquent 10 grammes 
de l'animal vivant. 


20 — de sodium — 25 — 
39 — de potassium — 67 — 
80 — de rubidium — 09 — 
133 — de césium — 133 — 


Cela suffit évidemment pour démontrer que les métaux 
alcalins sont différemment toxiques, même si l’on rapporte 
leur puissance toxique à leur poids atomique. 

On peut en induire aussi que leur action intime sur la 
substance vivante n’est pas identique. En effet, s’il s'agissait 
d'un dédoublement chimique toujours identique, on devrait 
trouver que 7 milligrammes de lithium, 23 milligrammes de 
sodium, etc., empoisonnent des quantités égales de la subs- 
tance vivante. 

Remarquons toutefois que les différences de toxicité sont 
bien moins grandes, quand on considère, comme ci-dessus, le 
poids moléculaire, et non plus le poids brut des métaux in- 
Jectes. 

Il reste à examiner une dernière objection: c’est celle de 
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l'absorption de la substance injectée. De fait, on admet que 
presque toutes les substances solubles et diffusibles, quand 
elles sont injectées sous la peau très rapidement passent dans 
le sang. 

Toutefois il ne m'a pas paru absolument certain qu’il en 
estainsi. Tout au moins,avec quelques sels, l'absorption peut- 
elle être plus lente qu'avec d’autres. Aussi ai-je fait les injec- 
tions sous-cutanées non pas en un seul point, mais en plusieurs 
points de la peau, de manière à offrir à l’absorption une bien 
plus grande étendue. 

En opérant ainsi je n'ai jamais pu constater que l’empoi- 
sonnement différait comme marche de l’empoisonnement 
ordinaire, dans le cas où l’injection a été faite en bloc, en un 
seul point de la peau. 

Pour le chlorure de potassium quelques réserves sont néces- 
saires'. En effet MM. Aubert et Dehn ont trouvé que la dose 
mortelle de métal est voisine de 0.00062 pour 1 kilogr. du 
poids de l’animal ; tandis que, d’après mes expériences, cette 
dose est mille fois plus forte, c’est-à-dire de 0.6. Comme il ne 
peut y avoir d'erreur aussi considérable, ni dans mes expé- 
riences, ni dans celles de MM. Aubert et Dehn, il faut admet- 
tre, ou bien que les cobayes sont plus réfractaires à l’action du 
potassium que les chiens, ou bien que la méthode employée 
étant différente (injections sous-cutanées au lieu d’injections 
dans le sang) les résultats expérimentaux doivent être diffé- 
rents. 

De fait c’est cette dernière hypothèse qui est exacte. En 
effet, j'ai injecté sous la peau d’un chien pesant 4,060 grammes, 
1.04 de chlorure de potassium, soit 0.25 de métal pour un 
kilogr. du poids de l’animal. Or, l’animal n’a éprouvé que des 
symptômes peu marqués: du tremblement, un peu de para- 
lysie du train postérieur, de la salivation, de l’hébétude; mais 


1 À ce propos je rectifierai ce que je disais dans mon premier mémoire. 
(Arch. de physiol.,1882,p.153.) Les chiffres donnés par MM. Aubert et Dehn 
doivent être comptés non en grammes, mais en milligrammes, de sorte que, 
pour empoisonner À chien d’un kilogr. il suffit, en chlorure de potassium, d’une 
dose de 0.00136 à 0.00106. 

2 Et non de 0.6, comme une faute d'impression l'indique dans mon précédent 
mémoire. 
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il a survécu. Un abcès volumineux s'est même développé au 
point où l'injection de la substance saline avait été faite, 

Sur le même chien, 7 jours après, j'ai injecté dans la veine 
saphène, avec beaucoup de précaution, 0.36 de chlorure de 
potassium soit 0.046 de sel par kilogr. La mort a été très 
rapide, et l'arrêt du cœur a été presque instantané. 

Ainsi, en injection sous-eutanée, 1.04 de chlorure de po- 
tassium n’a pas déterminé la mort, alors qu'en injection intra- 
veineuse une dose de 0.86 a fait périr le même animal. 

J'ai fait aussila même expérience sur des lapins. À un lapin 
j'ai injecté sous la peau une quantité de chlorure de potassium 
répondant à 0.3 de métal par kilogr. et à un autre lapin de 
même poids j'ai injecté la même quantité de sel, non plus en 
une seule fois, mais en quinze injections sous-eutanées, de 
manière à offrir à l'absorption une très large surface. Cepen- 
dant les deux animaux se sont eomportés de la même ma- 
nière, et ni l’un ni l’autre n’a péri. 

Il s'ensuit que ce n'est probablement pas parce qu’il n’est 
pas absorbé que le chlorure de potassium injecté sous la peau 
n'est toxique qu’à très forte dose, c’est parce que cette absorp- 
tion se fait graduellement, et que le métal, porté au cœur par 
la circulation,n'arrive pas en grandes masses, comme lorsqu'on 
fait l’injection par le sang, mais par très petites doses, au 
fur et à mesure que se fait l'absorption. 

Ce qui me semble bien démontrer que le chlorure de potas- 
sium est absorbé, c’est que les effets toxiques sont propor- 
tionnels à la dose injectée. Si la masse aqueuse contenant le 
sel séjournait dans les tissus sans passer dans la circulation, 
on ne pourrait tuer rapidement un animal par cette voie sous- 
cutanée. Or, il n’en est pas ainsi, et si la dose est forte, la 
mort est très rapide, et il ne faut que quelques minutes pour 
qu'elle survienne. 

Il me paraît donc, sinon certain, du moins vraisemblable, 
que les injections intraveineuses de chlorure de potassium 
déterminent la mort par arrêt du cœur, et que cet arrêt mor- 
tel du cœur n’est pas la conséquence nécessaire de l’empoi- 
sonnement. Ce n'est qu'un phénomène accidentel : ce n’est 
pas un des symptômes physiologiques de l’intoxication. Je me 
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rends compte toutefois que cette interprétation n’est pas abso- 
lument rigoureuse, et qu'il faudrait prouver, avec plus de force 
que j'ai pu le faire, que le chlorure de potassium injecté sous 
la peau a passé en totalité, au bout de trois ou quatre heures, 
dans la circulation générale. 

De même les physiologistes qui déterminent la puissance 
toxique du chlorure de potassium en inJectant cette substance 
dans les veines auront à prouver que le cœur n’est pas empoi- 
sonné directement, et qu'il n'y a pas une altération de l’endo- 
carde ou de la fibre musculaire cardiaque par l’ inHduetion 
trop rapide du poison. 

Il y a là une question intéressante qui mériterait d'être exa- 
minée de très près. 

Je voudrais aussi, dans une prochaine série d'expériences, 
qui ne sont encore qu'en voie d'exécution, examiner si les 
différents animaux, vertébrés et invertébrés, à sang chaud 
et à sang froid, sont également sensibles à l’action des mé- 
taux alcalins, et quel est le processus de la mort dans ces 
diverses intoxications. 


Quoi qu'il en soit, il me paraît maintenant que j'ai établi, 
par les quatre séries d'expériences contenues dans ce mémoire, 
les faits suivants : 

1° Les métaux alcalins ne sont pas d'autant plus toxiques 
que leur poids atomique est plus élevé; 

2 Leur toxicité relative varie selon qu’on envisage tel ou 
tel tissu, tel ou tel élément anatomique; 

3° La dose mortelle n'est pas proportionnelle au poids ato- 
mique, par conséquent l’action chimique exercée par ces 
divers poisons métalliques sur la substance vivante n'est pas 
identique. 


y 


CONTRIBUTION A LA PHYSIOLOGIE PATHOLOGIQUE DE LA 
RÉGION CORTICALE DU CERVEAU ET DE LA MOELLE, 
DANS L’EMPOISONNEMENT PAR L'ALCOOL ÉTHYLIQUE ET 
L'ESSENCE D'ABSINTHE , 


Par le Docteur STANISLAS DANILLO, de Saint-Pétersbourg. 


(Travail du laboratoire de pathologie expérimentale et comparée de M. Vulpian.) 


Les propriétés anesthésiques de l'alcool, connues depuis 
fort longtemps, on été mises en pratique, même en chirurgie, 
bien longtemps avant la découverte des propriétés de l’éther 
et du chloroforme. Les recherches de Duménil et de Demar- 
quay, celles de Binz, Koehler, Seichenow, Manassein, Ruge, 
Parks, Wolowicz, Magnan et de beaucoup d'autres auteurs, 
démontrent que l'influence de l'alcool se manifeste par l’abais- 
sement de la température, l’affaiblissement des grandes fonc- 
tions générales, la prostration, la parésie musculaire, etc. 

Diverses observations faites sur l’homme, ainsi que les 
recherches expérimentales opérées sur des animaux, démon- 
trent que l'alcool possède, dans de certaines conditions, une 
influence inhibitoire sur les convulsions strychniques, sans 
toutefois être le véritable antagoniste de la strychnine. Ces 
faits sont démontrés par les recherches de Sfacchini (11). 

Si nous connaissons les phénomènes cérébraux observés 


1 Les résultats de ces recherches ont été communiqués à l’Académie des 
sciences dans la note présentée par M. Vulpian, le 22 mai (Comptes rendus 
de l'Académie des sciences de Paris, 1889). 
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pendant la vie et les conséquences nécroscopiques et chi- 
miques de l’'empoisonnement par l'alcool à hautes doses; les 
données expérimentales précises relatives à l'influence de 
cette substance sur les fonctions motrices du cerveau n'exis- 
tent pas encore, du moins à ma connaissance. 

Il en est de même pour l'influence de l'alcool sur les phé- 
nomènes produits par l’action de l'essence d’absinthe; car elle 
n’a été l'objet de recherches que de la part de deux savants 
(Magnan et Challand). 

Ainsi M. Magnan, qui s’est beaucoup occupé de la phy- 
siologie pathologique de l'alcool et de l'essence d’absinthe, en 
étudiant l'action comparative et mutuelle de ces deux subs- 
tances en tire la conclusion qu’en somme les effets de l'alcool 
et de l'essence d’absinthe s’additionnent sur le même sujet, 
mais ne se contrarient pas (Magnan, 5, p. 65) et qu’en 
somme, on note un peude retard et moins d'intensité dans les 
convulsions absinthiques (Gazette des hôpitaux, 1869, p. 334). 

À l'appui de cette opinion, l’auteur cite deux expériences. 
L'une d'elles consistait à injecter 4 grammes d'essence d’ab- 
sinthe dans la veine d'un chien préalablement alcoolisé par 
l'injection dans l'estomac de 70 grammes d'alcool. Le retard 
des phénomènes dus à l’action de l'essence d’absinthe s’'ex- 
plique, d'après l’auteur, par l'arrêt des sécrétions sous lin- 
fluence de l'alcool. La seconde expérience consistait dans 
l'injection intra-veineuse de 5 grammes d'essence d’absinthe 
mêlée à 3 grammes d'alcool, il n’a été observé qu’une attaque 
au lieu de plusieurs, ce qui semblerait indiquer que le pouvoir 
excito-moteur de la moelle serait diminué. Challand cite éga- 
lement ces deux expériences et la conclusion qui résulte pour 
lui de l'influence combinée de l'alcool et de l’essence d’ab- 
sinthe est la suivante : (5). 

L'alcool et l'essence d’absinthe administrés ensemble ad- 
ditionnent leurs effets, qui se manifestent, pour chacune de 
ces substances, sans rien perdre de leurs caractères spéciaux. 
(L. c.,p. 57.) Cette conclusion est précédée de la description 
des expériences sur ces deux substances administrées en 
même temps en proportions variables. Une expérience con- 
siste dans l'injection de 4 grammes d’absinthe dans l’es- 
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tomac après celle de 60 grammes d’alcool. A la suite de cette 
ingestion, on remarque d’abord une résolution complète avec 
coma; après quelques heures, les premières secousses se ma- 
nifestent et sont suivies d’une attaque complète. La seconde 
expérience ne donna lieu qu'à une seule attaque au lieu de 
plusieurs, à la suite d’une injection intra-veineuse de 0,05- 
0,010 d'essence d’absinthe faite après la résolution qui suivit 
l'injection de 70 grammes d’alcoo! dans l'estomac, (L. c., p.28 
et 29.) 

En ce qui touche les données expérimentales, concernant 
l'influence de l'alcool sur les fonctions motrices et sensitives 
du système nerveux central, nous n’avons pu trouver qu’une 
expérience de Lallemand, Duroy et Perrin (L. c.,p. 36), dans 
laquelle, sur un chien alcoolisé, l’irritation mécanique de la 
dure-mère spinale, des faisceaux postérieurs et leur broie- 
ment, de même que celui du nerf sciatique, ne donnaient pas 
de signes de sensibilité ni de contractions musculaires. Au 
contraire, l’irritation du nerf par un courant électrique, même 
très faible, amenait des secousses convulsives prolongées. 

Ayant donc en vue ces indications bibliographiques, nous 
nous sommes proposé d'étudier l'influence de l’alcool à hautes 
doses sur les fonctions de la zone motrice du cerveau et sur 
les attaques d’épilepsie dite corticale; et de comparer cette 
influence avec celle qu'il a sur l’épilepsie dite absinthique. 
Mais, avant d'aborder la question de l'influence de l'alcool 
sur l’évoluiion de l'attaque convulsive qui s’observe dans 
l'action de l'essence d’absinthe, nous avons cru utile d’en- 
treprendre certaines recherches qui pourraient préciser plus 
nettement le caractère des phénomènes de l’empoisonnement 
par cette substance à doses variées et dans diverses périodes. 
En même temps, nos recherches ont porté sur l’excitabi- 
lité corticale, non seulement sous l'influence de l'alcool, 
mais aussi pendant l’action de l'essence d'absinthe. Sauf les 
recherches sur la réaction électrique cortico-musculaire, la 
réaction neuro-musculaire a été également étudiée afin de 
définir (approximativement du moins) le degré de l'influence 
des deux substances sur les fonctions de l'appareil neuro- 
musculaire. Toutes ces recherches ont été faites sur des chiens, 
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car chez ces animaux la zone motrice est beaucoup mieux 
étudiée que chez les autres, et l'emploi de la méthode gra- 
phique est plus commode en raison du volume plus considé- 
rable des masses musculaires, et enfin principalement parce 
que les troubles psychiques d'origine toxique sont faciles à 
constater. | 

Dans toutes les expériences, l'alcool et l'essence d’absinthe 
ont été injectés dans le sang par la veine saphène. L’injection 
intra-veineuse a élé choisie comme étant le procédé le plus 
rapide d'introduction de l'agent toxique dans l'organisme. 

L'alcool à 95° était réduit par l’eau distillée à 45° de concen- 
tration, d’après l’alcoomètre de Gay-Lussac et conservé dans 
un flacon bouché à l’émeri. L'injection se faisait lentement, 
à l’aide d’une seringue de Pravaz, contenant une certaine 
quantité de liquide dont le poids a été soigneusemont déter- 
miné. 

D'après les recherches des auteurs qui se sont occupés de 
l'étude de l'influence de l’alcool sur l'organisme, il résulte- 
rait que l'injection intra-veineuse de l'alcool, à un degré de 
concentration supérieur à 21° de l’alcoomètre de Gay-Lussac, 
donnerait lieu à la coagulation du sang et à une mort rapide 
de l’animal mis en expérience. (Voir Lallemand-Duroy et 
Perrin.) Désirant vérifier ce fait et le contrôler, nous avons 
pratiqué quelques expériences dans cette direction, avant 
d'aborder la question principale. 

Il résulte des recherches auxquellesnous nous sommes livré 
que les animaux mis en expériences supportent parfaitement 
des quantités considérables d'alcool à 45 et même 50 degrés 
de concentration, c’est-à-dire plus que le double en force al- 
coolique que les 21° indiqués ci-dessus et donnés comme limile 
maxima. 

Aïnsi, à un chien vigoureux, du poids de 14 kilogrammes, 
-ila été injecté dans le sang, par la veine saphène, 110 grammes 
d'alcoo à 45° de l’alcoomètre de Gay-Lussac. L'injection 
était faite très lentement, par doses de 5 grammes toutes les 
2 minutes. Après la dernière injection, l’animal était dans le 
coma, avec résolution complète, abolition des réflexes sen- 
sitifs et douloureux et respiration très faible. Cet état se pro- 
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longea près de six heures. Le lendemain, ce chien ne pré- 
sentait pas d’autres symptômes qu’une faiblesse très pro- 
noncée avec titubation des jambes ; deux jours plus tard, il 
était revenu complètement à lui, et huit jours après l'injection 
il était pris pour servir à une expérience, avec trépanalion 
du crâne, qu'il supporta très bien sans narcose. 

Nous ne citons que cette expérience, mais nous en avons 
fait plusieurs qui ont toutes donné des résultats identiques 
et affirmatifs. Nous nous croyons donc autorisé à regarder la 
coagulation du sang chez un animal vivant, par suite d’injec- 
tion d'alcool, comme impossible si on opère lentement, si le 
degré de concentration ne dépasse pas 45 à 50 de l’alcoo- 
mètre Gay-Lussac et si la quantité d'alcool ne dépasse pas 
8 grammes par kilogramme du poids de l'animal. 

A 60 de concentration, dans les mêmes conditions, la mort 
survient assez rapidement dans l’état comateux. Mais n'ayant 
à nous occuper ici que des altérations anatomiques qui peuvent 
être observées à la suite d’un tel mode d’empoisonnement, 
nous nous bornons seulement à constater le fait. 

Les opérations préparatoires à l'exploration de la réaction 
cortico-musculaire consistaient dans la trépanation du crâne, 
dans la région antérieure, d’après les indications connues de 
Hitzig et Fritsch, Ferrier, Franck et Pitres, et autres. En 
ce qui touche seulement l'enlèvement de la dure-mère, nous 
avons modifié un peu le procédé. Cette modification consiste 
simplement en ce qu'au lieu d’exciser complètement la dure- 
mère et, en cas d'hémorragie veineuse, de mettre sur l’ori- 
fice du vaisseau une pointe de feu, comme l'ont fait dans 
leurs recherches François Franck et Pitres (14), nous rabat- 
tons le lambeau de la dure-mère excisé partiellement à sa 
partie externe et inférieure, sur la ligne médiane du crâne 
dénudé préalablement, ce qui permet d'arrêter l’hémorragie 
par la torsion de la veine, qui s'opère d’elle-même par le 
renversement du lambeau. L'opération de la trépanation 
ainsi que celle de l’excision partielle de la dure-mère était 
toujours pratiquée sans narcose. Dans une partie des expé- 
riences, la trépanalion se faisait à droite; dans l’autre, à 
gauche. Le sillon crucial étant dénudé, le cerveau était re- 
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couvert d’une lamelle d'amadou, après que l’on avait eu la 
précaution d'enlever, à l’aide de petits tampons de même 
matière, les coagulations sanguines qui pouvaient se trouver 
dans la plaie. Le muscle temporal et la peau étaient ensuite 
ramenés à leur place et maintenus par une pince à pression 
continue et l’animal, immobilisé de la manière connue, était 
laissé au repos près d’une demi-heure. 

_ Attendu que, dans nos recherches, nous n'avions pas l’in- 
tention de définir exactement le temps de l'excitation latente 
ni la durée de la transmission de l'excitation de la région cor- 
ticale au muscle correspondant, et n'ayant besoin que de 
l'enregistrement des contractions musculaires consécutives 
aux excitations électriques uniques ou multiples de la zone 
motrice avant l'injection de l'alcool, et, après celle-ci, dans les 
diverses périodes de l’intoxication, nous avons procédé ainsi 
qu'il suit : 

Au lieu de dénuder le tendon du muscle pour l’attacher 
ensuite par ce tendon au tambour du myographe, comme 
l'ont fait dans leurs recherches F. Franck et Pitres (1. c.) 
et, après eux, Bubnoff et Heidenhain (15), les tracés myogra- 
phiques étaient pris directement sur les muscles de l'épaule 
opposée au lieu de l'excitation de la région corticale. Dans 
ce but, le myographe à transmission de Marey (14) était fixé 
sur les muscles explorés à l’aide de deux larges bandes de 
caoutchouc passées dans les anneaux rivés à la partie métal- 
lique de la plaque du myographe. A l’aide de ces deux 
bandes, l’appareil était fixé, sans toutefois qu’il pût compri- 
mer la masse musculaire. Le tronc, à sa partie supérieure, 
était maintenu à la table par des attaches qui immobilisaient 
l'animal, tout en laissant leur liberté aux mouvements de 
l'épaule. Pour l'exploration de la réaction musculaire, j'ai 
pris les muscles de l'épaule, et spécialement ceux qui pré- 
sident à l’élévation de cette région et à son extension en 
avant; car, d'une part, les masses musculaires sont plus 
épaisses dans cette partie que dans toute autre des membres 
antérieurs, ce qui facilite l'application du myographe; et, 
d'autre part, le gonflement des muscles, par la même raison, 
peut se traduire plus nettement. Pour éviter la possibilité du 
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déplacement du bouton du tambour sur le muscle exploré, 
les bandes de caoutchouc étaient, en outre, attachées à la 
peau à l’aide de quelques points d’aiguille. 

Comme excitateur de la région motrice, nous avons fait 
usage du courant de deux piles de Bunsen, de grandeur 
moyenne, réunies en tension. 

L'irritation de la région motrice était faite par coups de 
clôture et de rupture du courant, qui passait auparavant par 
l'appareil à chariot de Dubois Reymond, avec bobines immo- 
bilisées à O0 de distance (bobine induite, R. 1206 n° 3). Le 
trembleur de l'appareil était supprimé, et le courant était in- 
terrompu par l'appareil chronographique interrupteur de 
Trouvé. Ces interruptions consistant en coups de rupture et 
de clôture consécutifs pouvant être produits de une à qua- 
rante fois par seconde, le signal de Deprez, intercalé dans 
le circuit, indiquait le nombre d’interruptions et, par consé- 
quent, connaissant ce nombre, il indiquait en même temps la 
durée de l’irritation. Dans certaines expériences cependant, le 
temps en secondes était marqué à part, afin de pouvoir se 
rendre compte d’une facon plus exacte de la durée des phéno- 
mènes observés. Pour évaluer l'intensité du courant em- 
ployé, ce qu’il était possible de faire exactement avec des 
piles à action aussi constante que le sont celles de Bunsen, 
nous avons procédé autrement qu'en mesurant le degré d’en- 
foncement des bobines : si l’on intercale dans le courant in- 
duit des résistances variables déterminées préalablement, 
on obtient l'appréciation exacte de l'intensité du courant, sil'on 


veut se rappeler la formule connue de Ohm : I— RE . Donc, 
en laissant les bobines fixes à 0 de distance (primaire et se- 
condaire), en intercalant ensuite la bobine de résistance 
graduée en unités connues, on a l'appréciation exacte (relati- 
vement du moins à l'appareil à chariot donné et aux piles 
en usage) de l'intensité du courant employé, sans rien mo- 
difier à l'influence de l'induction du courant. Dans ce but, 
nous nous sommes servi d’une bobine de résistances divisée 
de 1 à 500 et intercalée dans le courant induit. Au début de 
nos recherches, la bobine des résistances était intercalée dans 
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le courant inducteur, mais plus tard, nous avons supprimé 
cette disposition comme défectueuse, et tous les tracés ont été 
pris avec la disposition décrite. 

En variant alors les résistances dans la bobine, on variait 
également l'intensité du courant et on pouvait ainsi l’appré- 
cier exactement pour la production d'une certaine réaction 
cortico-musculaire. Dans quelques expériences, au lieu d’em- 
ployer pour l'excitation de la région motrice les coups de 
rupture et ceux de clôture du Courant, nous nous sommes 
servi de la clef de Dubois Reymond pour agir par coups de 
rupture isolés. 

Pour éviter le contact des parties métalliques avec la sur- 
face du cerveau, nous avons employé des excitateurs qui con- 
sistaient en une lame de zinc amalgamé, aplatie à un bout, 
de 5 centimètres de longueur et de un millimètre d'épaisseur. 
Elle se trouvait fixée à un tube en verre de quatre millimètres 
de diamètre intérieur, eflilé en pointe, et rempli dans son 
tiers inférieur d’une couche de terre glaise pétrie avec une 
solution de sulfate de zinc et dans laquelle se trouvait en- 
castrée la tige métallique au tiers de sa longueur. Le bout 
inférieur du tube était fermé par un petit cône d’amadou se 
terminant en pointe et qui, avant son application à la surface 
du cerveau, était trempé dans une solution aqueuse de chlo- 
rure de sodium (6 pour mille). Le fil conducteur, isolé, était long 
de deux mètres. Deux tubes semblables formaient les excita- 
teurs qui, fixés ensemble dans un support en liège, pouvaient 
s'écarter par leurs extrémités inférieures à un degré conve- 
nable l’un de l’autre, à l’aide d’un lame de liège de forme co- 
nique interposée entre eux et une bande de caoutchouc qui 
_resserrait les tubes. Ces excitateurs, fixés sur un support ho- 
rizontal à côté de l'animal, se trouvaient toujours dansla même 
position, en rapport avec la surface du cerveau ; car la tête 
de l'animal était également immobilisée par les moyens 
connus pendant la durée de l’excitation électrique. 

Pour obtenir une irritation électrique efficace, capable de 
produire une réaction cortico-musculaire, l'écatfoent des 
pointes des rhéophores ne doit pas sp un millimètre 
à 1°*5 de distance. La détermination des points moteurs 
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pour les muscles présidant à l’extension de l'épaule et à son 
mouvement en avant, était faite toujours avant l'injection de 
l'alcool, et après qu’on les avait reconnus, on prenait le tracé 
myographique avec le minimum d'intensité du courant né- 
cessaire pour une contraction musculaire localisée à l’aide 
d’une interruption isolée de courant, faite par sa rupture et 
sa clôture consécutives. En ce qui touche la topographie de la 
région motrice, nous croyons utile de remarquer que si l’on 
voulait trouver dans la zone motrice les parties excitables, 
en se fondant exclusivement sur les indications fournies par 
les figures des ouvrages de Ferricr, de Hitzig et des autres 
savants qui se sont occupés de cette question, on serait sou- 
vent exposé à de longues recherches; car ces petits territoires 
excitables varient, non seulement dans leur étendue chez 
les différents animaux mis en observation, mais encore dans 
leurs positions respectives par rapport aux autres parties 
excitables de la zone motrice présidant aux autres mouve- 
ments. Cette région se trouve en général un peu en avant du 
sillon crucial, et varie quelquefois d’étendue dans certaines 
limites, car le sillon crucial, de même que les points dits 
moteurs, ne se trouve pas toujours à la place indiquée par 
les schemas. 

Ayant ainsi déterminé la partie de la zone motrice dont 
l'excitation peut donner des contractions musculaires isolées, 
ainsi que la force du courant nécessaire à la production de ce 
phénomène, nous avons procédé ensuite à la détermination 
de la force et de la durée des excitations multiples nécessaires 
pour donner lieu à une attaque épileptiforme, soit locale, soit 
hémiplégique, ou enfin généralisée. Nous n'avons pas à reve- 
nir sur les détails qui caractérisent ces attaques, bien connus 
de tous les auteurs qui se sont occupés de la question de 
l'excitabilité électrique de la substance corticale ; nous nous 
bornons donc à faire remarquer (ainsi que MM. F. Franck 
et Pitres, 1, c.) que chez certains animaux, l’excitabilité de 
la zone motrice, et sa réponse musculaire à une irritation 
d'une certaine force et d’une certaine durée, ‘se traduit par 
un accès généralisé de convulsions, tandis que chez les 
autres, dans les mêmes conditions, cet accès se localise seu- 
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lement, ou dans un membre, ou dans la moitié du corps 
opposée à l’hémisphère excité. Toutefois, en prenant les 
tracés myographiques sur le même animal avant l'injection 
d'alcool et après celle-ci, connaissant l'intensité approxima- 
tive et la durée de l'excitation, on pourrait arriver à une com- 
paraison suffisamment exacte des phénomènes observés. 

Le degré de la sensibilité était reconnu, avant et après 
l'injection d’alcool, par l'excitation du bout central du nerf 
sciatique, la réaction neuro-musculaire par celle du bout 
périphérique. Ayant en vue principalement l'exploration de 
la réaction cortico-musculaire, nous dûmes nous borner à 
une définition générale de la réaction neuro-musculaire, 
sous l'influence de l'irritation de la partie périphérique du 
tronc du nerf moteur, afin de pouvoir évaluer approxima- 
tivement le degré de l'influence relative de l'alcool sur les 
fonctions motrices des nerfs périphériques, comparative- 
ment à celles de la région corticale. Pour la sensibilité, 
nous n'avons fait que constater si l’animal répondait ou non, 
par la manifestation de la douleur consécutive, à une excita- 
tion du bout central du nerf sciatique par un courant de force 
connue et avec un nombre défini d’interruptions par seconde. 


INFLUENCE DE L'ALCOOL A HAUTES DOSES SUR L’EXCITABILITÉ 
ÉLECTRIQUE DE LA RÉGION MOTRICE DU CERVEAU 


Après avoir décrit la méthode de recherches que nous 
avons employée, nous allons exposer les résultats des expé- 
rlences auxquelles nous nous sommes livré: 

La quantité d'alcool nécessaire pour produire chez un chien 
une anesthésie complète, avec abolition des réflexes doulou- 
reux, variait selon le poids de l’animal. 

En général, pour produire une anesthésie telle que l’ani- 
mal soit dans l'impossibilité de réagir après l'excitation élec- 
trique du bout central du nerf sciatique par un courant in- 
duit au maximum d'intensité, il suffit d’injecter l'alcool à 
raison de # à 6 grammes par kilogramme du poids de 
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l'animal. Si l'on veut prolonger l’expérience lorsque celui-ci 
commence à revenir à lui, il est facile de le ramener à l'état 
anesthésique, à l’aide d’injections nouvelles d'alcool. 


Les symptômes bien connus du coma alcoolique nous dis- 
pensent d’en faire une description détaillée; toutefois, nous 
croyons devoir présenter une remarque sur l'état du cerveau 
observé à travers l’orifice de la trépanation. Au commence- 
ment de l'injection, on observe une hyperémie de la couche 
corticale; mais, plus tard, au contraire, le cerveau semble 
être anémié et sa surface est comparativement beaucoup 
plus pâle qu’au début de l'injection. 

Le poids des chiens dans cette série d'expériences a varié 
de 10 à 22 kilogrammes. La quantité d’alcool injecté a varié 
de 40 à 160 grammes par animal. En résumé, nous avons fait 
sur 10 chiens 12 expériences, mais comme les résultats 
qu'elles nous ont donnés sont uniformes, nous n'en rappor- 
terons que deux, en y joignant les tracés myographiques 
correspondants. 


Comme nous l’avons dit au commencement de ce travail, 
nous désirions définir les altérations de l’excitabilité électri- 
que de la zone motrice sous l'influence de l’empoisonnement 
par l'alcool à hautes doses. On n’ignore pas que la réaction 
cortico-musculaire est produite par des irritations uniques et 
ne donnant que des réponses musculaires isolées, par une 
série d'excitations plus ou moins prolongées donnant lieu 
aux phénomènes de la tétanisation musculaire et de l'attaque 
convulsive consécutives à la somme des excitations. 


En ce qui touche les secousses musculaires isolées consé- 
cutives aux irritations doubles isolées, nous avons pu cons- 
tater que pendant un temps assez long l'intensité de la réac- 
tion cortico-musculaire ne paraît par baisser sensiblement. 
En examinant les tracés des contractions pris sur la même 
région musculaire, après l'excitation de la partie correspon- 
dante de la zone motrice corticale dans des intervalles de 
temps égaux durant une et même deux heures, on peut voir 
que la hauteur des contractions musculaires varie fort peu 
et reste sensiblementla même, si on aeu la précaution de ne 
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dénuder la surface du cerveau que pendant le temps stricte- 
ment nécessaire pour produire une excitation. 

Notre opinion sur ce point ne doit être admise, éépéidints 
que sous certaines réserves ; car 1l est possible que la période 
latente de la contraction musculaire puisse varier, dans cer- 
taines limites de temps, de quelques centièmes de. seconde. 
Mais comme nous n'avions en vue que l'étude générale de la 
secousse musculaire, consécutive à une irritation unique par 
un courant dont l'intensité ne variait pas sensiblement pen- 
dant une ou deux heures, le fait que nous avançons peut 
être envisagé comme non douteux. 

Les recherches sur les variations de l'excitabilité corticale 
(en dehors de toute influence, à l'exception de celle de la 
trépanation), par des décharges isolées, pouvant produire des 
secousses musculaires simples, n’ont pas encore été faites, 
à notre connaissance du moins, à l’exception de certaines 
indications générales données par Hermann (8). En consé- 
quence, avant d'aborder la question de l’excitabilité corti- 
cale sous l'influence de l’intoxication alcoolique, nous avons 
cru devoir faire 5 expériences dont les tracés myographiques 
démontrent ce que nous avons avancé. Au contraire, les 
excitations doubles, en séries de 8 à 20 par seconde, parais- 
sent être plus efficaces pour la production d’un accès d’épi- 
lepsie corticale, un certain temps après la trépanation qu'im- 
médiatement après cette opération. Ainsi, tandis que chez un 
chien du poids de 9 kilogrammes, immédiatement après la 
trépanation faite sans narcose, l'excitation de la zone motrice 
donnait lieu à une attaque hémiplégique convulsive, après 40 
excitations doubles (clôture et rupture), 10 par seconde, par 
le courant avecrésistance intercalée, égale à 5 unités, une heure 
plus tard, le même nombre d’interruptions suffisait pour ame- 
ner une attaque convulsive très prononcée par le courant avec 
une résistance de 15 unités, c'est-à-dire avec un courant beau- 
coup plus faible. 


ExPpÉéRIENCE. IL. — Chien du poids de 22 kilogrammes. Trépanation 
sans narcose de la région motrice de l'hémisphère gauche; hémorragie 
consécutive peu intense. Une demi-heure après l'enlèvement de la 
dure-mère (le cerveau est recouvert pendant ce temps par le muscle 


400 STANISLAS DANILLO. 


temporal et la peau ramenés à leur place), rechérche des points mo- 
teurs pour les muscles de l'épaule gauche sur l'hémisphère droit 
excité par un courant très faible, commençant par 50 unités de résis- 
tance; excitations isolées doubles, une fois par seconde. Les premières 
contractions s’observent avec un courant de 20 unités de résistance 
dans le rhéostat. 

La figure 1 présente les tracés graphiques des secousses musculai- 
res isolées, pendant 7 secondes. 


EU UT 7 LME UMEUT OT À 


L'attaque d’épilepsie corticale commence par les contractions dans 
le membre antérieur, passe ensuite dans le membre postérieur du 
même côté et enfin se généralise et dure de deux à trois minutes. 
Elle peut être provoquée pat l’irritation de la zone motrice des mus- 
cles de l'épaule par un courant du 15 unités de résistance, par une 
série de 10 excitations doubles à la seconde pendant 4 secondes. En étu- 
diant le tracé myographique de la figure 3, on voit que la tétanisation 
apparaît déjà à la sixième excitation, atteint son maximum à la 
vingtième, pour décroître ensuite d’un certain degré à la fin de l’exci- 
tation et se renforcer de nouveau ensuite. La période tonique cède 
graduellement sa place à la période clonique, qui se manifeste par le 
tracé connu de cette période et se termine enfin par la dernière, celle 
du repos. | 

Après l'injection d’alcool faite lentement, à raison de 5 grammes 
toutes les deux minutes, et à la seizième injection (la dernière), l’ani- 
mal est dans un état de prostration complète, la respiration superfi- 
cielle est rare et faible, le réflexe de la cornée est considérablement 
affaibli, l'irritation du bout central du nerf sciatique (résistance dans 
le courant, 3 unités, 40 interruptions par seconde) ne donne lieu qu’à 
des phénomènes de douleur peu prononcés, tels que gémissements 
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très faibles. Le bout périphérique excité par un courant avec 200 uni- 
tés de résistance donne une contraction musculaire très nettement 
prononcée. La région corticale qui présentait, au début de l'injection 
d'alcool, une coloration rouge très vive, une demi-heure après la fin 
de l'injection, est plutôt anémiée et les pulsations cérébrales, très nettes 
avant l'injection, sont alors presque nulles. 

Les excitations isolées doubles de la même partie de la zone motrice 
par un courant de même intensité (20 unités) qu'avant l'injection don- 
nent à ce moment le tracé dela figure 2.Les réponses musculaires sont 
très faibles et la hauteur de la ligne des contractions est abaissée nota- 
blement, comparativement à celle de la figure. En éliminant les résis- 
tances par unités et en arrivant au courant à son maximum d'intensité 
(0 de résistance bobines à 0 de distance), on arrive également au 
même tracé. Dix minutes après la fin de l'injection, les excitations iso- 
lées restent complètement inefficaces et le tracé ne présente que deux 
lignes parallèles, sur l’une desquelles sont marquées les interruptions 
du courant. 


Fig. 2, 


L’excitation, prolongée par une série d’interruptions, pendant 10 se- 
condes (12 interruptions doubles par seconde et 5 unités de résis- 
tance) donne, sur la figure 4, le tracé qui présente seulement une téta- 


Fig. 4. 


nisation imparfaite du muscle, avec contractions isolées qui corres- 
pondent aux irritations uniques. La fin de l'excitation électrique est 
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marquée sur le tracé par le relâchement immédiat du muscle, qui ne 
donne plus la ligne de secousses caractérisant la marche connue de 
l'attaque convulsive, après la cessation de l'excitation corticale dans 
l’état normal de l'animal. 

Une heure enfin après la dernière injection, l'animal, ayant reçu au 
total 100 grammes d'alcool, se trouve en état de résolution complète; 
sensibilité douloureuse presque nulle à l’action du courant. La réac- 
tion neuro-musculaire étant très nette à un courant avec 200 unités de 
résistance, l’irritation de la région corticale, par un courant au maxi- 
mum d'intensité, pendant plusieurs secondes, ne donne pasderéponse 
musculaire; et la figure 5 présente le tracé myographique pris dans 
ces conditions. 


a 


Fig. 5, 


L'animal étant, à ce moment, détaché de la table, reste complètement 
immobile, présentant tous les phénomènes bien connus d’une profonde 
ivresse. La plaie de la tête est recousue, et l'animal est laissé en 
observation. 

Examinant ce chien vingt-quatre heures plus tard, on ne constate 
chez lui qu’une titubation légère; la sensibilité douloureuse est très 
nettement prononcée, il pousse des eris de douleur après une légère 
irritation mécanique du nerf sciatique dénudé de l’autre côté. L'explo- 
ration de l’excitabilité de la région motrice de l'hémisphère gauche, 
dénudé sans narcose, montre qu'avec la même force de courant qui 
était employé pendant la durée de l’empoisonnement par l'alcool, on 
obtient des réponses musculaires très nettes pour des excitations iso- 
lées, et que les excitations multiples faites également dans les mêmes 
conditions que précédemment, c’est-à-dire à l’aide d’un courant au 
maximum d'intensité, donnent une attaque convulsive qui ne diffère 
presque pas du tracé de la figure 3. 


Donc, sous l'influence de l’empoisonnement par l'alcool à 
hautes doses, l’irritabilité de la région motrice du cerveau 
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s’affaiblit jusqu'à son abolition complète. Il restait encore à 
contrôler ce résultat par de nouvelles expériences, c'est-à- 
dire à rechercher l'influence des injections d'alcool soit sur 
les phénomènes convulsifs produits par l'irritation électrique 
du cerveau, soit sur ceux qui, comme on le sait, s'observent 
spontanément sur les chiens par l'effet de la dénudation de 
la zone motrice. 

Attendu que les conditions dans lesquelles se développent 
les attaques convulsives spontanées, qui se manifestent à la 
suite de la dénudation de la zone motrice, ne peuvent pas 
encore actuellement être définies rigoureusement, nous nous 
bornons seulement à constater que, si, pendant une semblable 
attaque, on pratique une injection intra-veineuse d'alcool 
à 80° de l’alcoomètre de Gay-Lussac, à raison de un gramme 
au moins par kilogramme du poids de l'animal, on observe 
aussitôt un arrêt des phénomènes convulsifs. 

Cet arrêt a lieu très rapidement, en quelques secondes, et 
l'animal reste complètement immobile. Afin de préciser plus 
nettement la marche de cette influence inhibitoire de l'alcool 
sur l'attaque convulsive due à une irritation de la zone 
motrice du cerveau, nous avons fait sur six chiens des expé- 
riences spéciales, prenant les tracés myographiques de la 
manière indiquée au début de ce travail. 

La durée de l'attaque et de ses diverses périodes était mar- 
quée en secondes par le signal Deprez, relié au chromo- 
graphe Trouvé, sur le tambour dont le tour complet s’opérait 
en 2 minutes 15 secondes. Dans cette série d’expériences, 
pour arriver à déterminer les phénomènes les plus accusés, 
nous nous sommes servi du courant au maximum d'intensité. 
Si on excite alors la partie de la zone motrice sur laquelle on 
peut provoquer des mouvements de l’épaule opposée à l’hémis- 
phère excité, on provoque ainsi une attaque de convulsions 
qui se généralise rapidement, d'abord sur les membres du 
même côté, et ensuite sur ceux du côté opposé. En exami- 
nant les tracés myographiques, on voit que les trois périodes 
de l'attaque convulsive ont une durée différente, la plus 
courte est celle du tétanos, ainsi que l’ont observé déjà MM. F. 
Franck et Pitres. (L. c.) Dans nos recherches, sa durée 
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n’excédait jamais 6 à 8 secondes, même si l'excitation élec- 
trique était plus longue. La période clonique, est, au con- 
traire, sujette à beaucoup plus de variations qui dépendent, 
ce nous semble, de l'individualité de l'animal; car, on ne 
l'ignore pas, certains chiens donnent très rapidement une at- 
taque convulsive intense et prolongée, consécutive à une 
excitation électrique, tandis que d’autres, placés dans des 
conditions identiques, ne répondent que par une attaque 
faible et de courte durée. Il y aurait peut-être lieu d'instituer 
des recherches spéciales sur ces variations individuelles 
d’excitabilité électrique de la région motrice chez les chiens, 
afin de préciser d’une manière plus nette les conditions et 
les causes de ces variations ; mais cette question n'’entrant 
pas dans le cadre de nos recherches actuelles, nous ne l’in- 
diquons qu’en passant. | 

En général, la durée totale de la période clonique (du mo- 
ment où l’on commence à observer sur le tracé les pre- 
mières ondulations de la ligne jusqu'à sa transformation 
conséculive en ligne droite) varie de dix secondes à deux 
minutes et même plus encore; car, chez certains animaux, 
nous avons pu observer la persistance de la période clonique 
pendant plusieurs minutes. Quelquelois, après la période de 
relâchement et de repos, l’attaque convulsive apparaît spon- 
tanément, toujours précédée d’une période tonique courte et 
suivie de la période clonique qui, toutefois, a une durée 
beaucoup plus longue. Nous nous arrêtons sur ces détails, 
en ce qui touche la durée des diverses périodes de l’attaque 
convulsive à la suite de l'excitation de la région motrice, car 
il n'existe pas, que nous sachions, d'indications sur ce point. 

Si on injecte pendant une de ces deux périodes (tonique ou 
clonique) de l'alcool dans la veine, à raison d’un gramme au 
moins par kilogramme du poids de l'animal, ce qui peut être 
facilement fait pendant 2 ou 3 secondes, on peut observer 
l’altération suivante du tracé myographique : si l'injection a 
été opérée vers la fin de la période tonique, le tracé présente 
une altération après 2 ou 3 secondes, qui se manifeste par 
l'absence de petites secousses rapides et serrées, et la ligne 
du tracé ne présente plus alors que quelques ondulations dues 
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aux secousses dissociées des muscles de la région explorée. 
Ces secousses se continuant pendant 10 à 15 secondes au 
maximum, la ligne du tracé devient de moins en moins on- 
duleuse et, généralement, vers la quinzième ou la vingtième 
seconde après le début de l'attaque convulsive on ne voit 
plus qu'une ligne presque droite. Nous avons dit que l’in- 
jection d'alcool peut être faite seulement à la fin de la période 
tonique, car il ne nous a pas été possible d'achever l’injec- 
ton d'une quantité nécessaire d'alcool avant la fin de cette 
période. Si l'injection d'alcool est faite au début même de la 
période clonique, on observe également la dissociation des 
secousses musculaires, et l’arrêt se fait presque avec la même 
rapidité. Au commencement de nos expériences dans cette 
direction, nous prenions pour l'injection intra-veineuse de 
l'alcool à 45°; mais, plus tard, nous avons constaté qu'il 
suffit de faire usage d'alcool à 80°, à la condition que la 
quantité employée ne descende pas au-dessous d'un gramme 
par kilogramme du poids de l'animal. En résumé, l'alcool ad- 
ministré en injections intra-veineuses, d'une part, abaisse 
rapidement l'excitabilité de la région motrice du cerveau, et 
cela jusqu’à son abolition complète et, d'autre part, donne 
lieu à des phénomènes d'arrêt complet et rapide des diverses 
périodes de l'attaque convulsive, soit d'origine spontanée, 
soit à la suite d’une excitation électrique. 

: Pour terminer cet aperçu général de l’influence de l'alcool 
en injections intra-veineuses sur les convulsions après l’'irri- 
tation électrique de la région corticale, nous décrirons une 
expérience qui peut être envisagée comme typique de cette 
série de recherches. 


Exrérience Il. — Chien du poids de 16 kilogrammes; trépanation 
sans narcose de la région antérieure du crâne au niveau du sillon eru- 
cial du côté droit ; application du myographe sur les muscles de l'épaule 
gauche. Après l'incision de la dure-mère par le procédé déjà déerit, la 
plaie est recouverte par le muscle temporal et la peau; hémorragie, 
consécutive à la trépanation, peu abondante et qui s'arrête d'elle-même 
au bout de quelques minutes. Une demi-heure après l'opération, l'ani- 
mal est complètement revenu à lui. Canule dans la veine saphène 
‘droite. La détermination du point moteur pour les muscles de l'épaule 
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est faite au moyen d'interruptions isolées doubles, une fois par se- 
condé, avec un courant traversant 20 unilés de résistance ; mouvements 
d'extension très nettement prononcés avec courant de 15 unités de 
résistance. L'attaque convulsive ést ensuite provoquée par un courant 
au maximum d'intensité, avec 20 interruptions doubles à la seconde, 
pendant 5 secondes ; renforcement de la période tonique avec maxi- 
mum d'intensité une seconde après la fin de l'irritation; la durée de 
la période tonique est d'environ 7 secondes, comptées depuis le com- 
mencement de l’irritation de la zone motrice. La période clonique com- 
mence par des secousses dans le membre antérieur opposé au côté de 
l'irritation corticale, les convulsions passent ensuite sur le membre 
postérieur du même côté, envahissant, dans le même ordre, le côté op- 
posé, et enfin le chien est secoué par des convulsions générales ; ces 
convulsions envahissent également les muscles de la face, du cou et de 
la nuque. La fin de l’attaque est marquée par la respiration sterto- 
reuse de l’animal, mouvements oscillatoires de la queue et par la mic- 
tion. Toute la durée de l’attique était de six minutes environ. On voi 
enfin apparaître de l’écume à la gueule de l'animal resté immobile 
avec une accélération très intense des mouvements respiratoires, 
L'animal ayant été laiseé en repos pendant dix minutes après la fin de 
l'attaque, les rhéophores sont de nouveau appliqués sur le point mo- 
teur et, après trois secondes d'irritation électrique, faites dans les 
mêmes conditions que précédemment et continuées pendant trois 
autres secondes, on injecte dans la veine de l'alcool à 30° (Gay-Lussac) 
en quatre seringues de 5 grammes de capacité chacune. L’injection 
terminée, les rhéophores sont enlevés, et l’irritation prend fin. Quelques 
secondes après, on observe sur l'animal quelques secousses dissociées 
dans le membre antérieur et dans le postérieur opposés à la région 
corticale excitée, l'attaque convulsive reste localisée, hémiplégique, 
les convulsions ne passent ni sur les muscles du tronc, ni sur ceux 
des membres du côté opposé. Ces secousses se dissocient de plus en 
en plus, en devenant de plus en plus faibles, et enfin l’animal reste 
immobile, avec une certaine accélération de la respiration. 

En examinant le tracé myographique des contractions musculaires, 
on peut voir qu'après la période tonique (qui ne présente pas le ca- 
ractère connu de renforcement de la tétanisation après la cessation de 
l'irritation), période qui a duré environ 4 à 5 secondes, succèdent non 
pas les secousses serrées et rapides observées au début de la période 
clonique; mais bien plutôt des mouvements dissociés d’une ampleur 
plus considérable ; cette période dure à peu près dix secondes, et le 
tracé passe graduellement par une courte série d’ondulations faible= 
ment prononcées, pour se terminer par une ligne droite qui se con- 
tinue de la même manière près d'une minute. 


Attendu qu'au début de ce travail nous nous sommes pro- 
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posé d'étudier l'influence de l'alcool à hautes doses, non pas 
seulement sur les convulsions d’origine dite corticale, mais 
aussi sur celles qui se manifestent sous l'influence de l'es- 
sence d’absinthe, nous réservons l'explication physiologique 
des faits observés pour la fin de ce mémoire. 


(A suivre.) 


VI 


LES MICROZYMAS DU FOIE ET LESMICROZYMAS DU PANCRÉAS. 


Par M. A. BÉCHAMEP., 


Le fait est certain, démontré, vérifié : des bactéries peuvent 
apparaître, se développer, dans une partie détachée d’un ani- 
mal, sans que l’on puisse raisonnablement invoquer l'inter- 
vention d’une cause extérieure pour expliquer cette apparition, 
qui a lieu à même les tissus. 

Ces bactéries ou vibrioniens sont des infusoires décrits et 
classés par les naturalistes comme organisés et vivants. Ces 
êtres se nourrissent, se multiplient ; ils possèdent, par consé- 
quent, les attributs essentiels de la vie. Les chimistes et les 
physiologistes ont fini par reconnaître qu'ils sont des fer- 
ments, c'est-à-dire doués d'activité chimique et, de plus, que 
cette activité est corrélative de leur état d'êtres organisés. 

C'est la présence constante des microzymas dans tous les 
tissus de l’organisme qui empêche de soutenir que les bac- 
téries qui peuvent y apparaître sont le fruit de la génération 
spontanée. Et ces microzymas doivent être réputés organisés 
et vivants, à la fois parce qu'ils sont l’origine des bactéries et 
parce que, chacun selon son espèce, ils sont des ferments au 
même titre qu'elles. 

Et c’est ainsi que l'étude de la fermentation et de la putré- 
faction est bien plus, quant à la cause, du domaine de la phy- 
siologie que de la chimie, car cette cause est liée à celle de la 
vie de l'organisme qui opère ce que l’on appelle la fermenta- 


1 Voir Archives de physiologie, n° de juillet 1882. 
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tion. Le chimiste pourrait se borner à constater seulement les 
effets de cette cause; il devient physiologiste lorsqu'il en veut 
découvrir l’origine. Lavoisier, par exemple, a pu donner une 
équation de la fermentation alcoolique sans connaître la levure 
de bière autrement qu’en tant que matière azotée. Plus tard, 
les botanistes ayant classé la levure parmi les productions 
végétales, Cagniard-Latour, tout physicien qu'il était, l'ayant 
également regardée comme organisée, un grand pas était fait, 
et là où An ART pouvait ne voir que de la matière simple- 
ment pourvue d'activité chimique; on fut conduit à considérer 
une activité physiologique. Dès lors, pour l'étude complète du 
phénomène, la chimie dut faire alliance avec la physiologie. 

Cependant, malgré l'effort du célèbre physicien et du con- 
cours que lui prêta Turpin, il'arriva que chimistes et physio- 
logistes se refusèrent à voir les choses comme lui, Liebig et 
Berzélius ne voulurent voir dans la levure de bière qu'un pré- 
cipité de matière organique azotée sous forme globulaire; 
certains physiologistes et d’autres chimistes (Mitschersich, 
V. Regnault), tout en admettant l’organisation de la levure, 
voyaient dans l'acte de la décomposition du sucre, en général 
de la matière fermentescible, un phénomène tout spécial, sans 
analogue. Bref, il n’y avait pas de théorie physiologique de la 
fermentation. 

Dans l'intérêt du présent travail, il est nécessaire que 
j'expose brièvement ce que j'entends par « théorie physiolo- 
gique de la fermentation ». 

Cagniard-Latour disait que dans la fermentation Mesoticrue 
la décomposition du sucre était un effet de la végétation de la 
levure ; c'est-à-dire qu'il admettait, et Turpin avec lui, que le 
ferment se nourrissait, se multiphiait dans le milieu fermen- 
tescible où il était ensemencé et que, corrélativement, le 
sucre se cs Gpmape sis Bref, la fermentation était supyiosée. 
n'être autre chose qu'un phénomène corrélatif d’un acte phy- 
siologique. C'était la constatation d'un fait, ce n’était pas une 
explicalion. 

La théorie physiologique est énflicilsment formulée, peu 
d'années après la publication du mémoire de Cagniard- La- 
tour, par M. Dumas, dans l'énoncé suivant : 
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« Le ferment nous apparaît comme un être organisé... Les: 
fermentations sont des phénomènes du même ordre que ceux 
qui caractérisent l’accomplissement régulier des actes de la 
vie animale... Le rôle que joue le ferment, tous les animaux. 
le jouent; on le retrouve même dans toutes les parties des 
plantes qui ne sont pas vertes... Tous ces êtres ou tous ces 
organes consomment des matières organiques, les dédoublent 
et les ramènent vers les formes les plus simples de la chimie 
minérale. Il faut souvent plusieurs fermentations successives 
pour produire l'effet total*.., » 

Il est inutile, ici, dans ces Archives, de faire ressortir ce 
qu'il y a de profondément physiologique dans cet énoncé. Et 
cela était écrit en 1843! Je sais que l’on n’a pas cru à cette 
grande généralisation, qui comprend la fermentation comme 
un acte comparable à la nutrition dans lés animaux. Pour 
moi, c’est à la suite de mes recherches sur la cause de l'inter- 
version du sucre de canne exposé à l'air en solution aqueuse, 
et après avoir démontré que les moisissures qui y naissent et: 
les microzymas atmosphériques qui y arrivent sont directe- 
ment actifs dans les phénomènes de fermentation, que j'en: 
vins à traduire en un langage plus bref la théorie physiolo- 
gique dont 11 s’agit, savoir : | 

« Les fermentations par ferments organisés sont des actes 
de nutrition, c’est-à-dire d’assimilation et de désassimilation,: 
souvent précédés d'un acte de digestion. » 

Une explication devient maintenant nécessaire. 

La nutrition doit s’opérer dans le ferment, de même qu 'éllé 
s’accomplit dans lanimal qui se nourrit. La digestion doit 
s'opérer hors du ferment, de même que la digestion s’ac- 
complit dans l'estomac et le canal intestinal, régions réelle 
ment extérieures à l'animal. | 

Il y a donc à considérer deux fonctions distinctes dans la: 
levure de bière, par exemple : la fonction par laquelle le 
ferment intervertit le sucre de canne et le transforme ‘en glu- 
cose fermentescible, c’est-à-dire capable de nourrir la levure ; 
et la fonction qui succède à celle-là, c'est-à-dire l'absorption 


1 Dumas, Traité de chimie appliquée aux arts,cle. 
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avec assimilation, et la désassimilation avec décomposition 
du sucre, d’où résulte la formation de l’alcool, de l'acide 
carbonique, de l'acide acétique, de l'acide succinique, de la 
glycérine, etc. 

Il y a deux moyens de démontrer que la levure intervertit 
le sucre de canne sans qu’elle soit présente et sans que la 
fermentation alcoolique intervienne. Le premier consiste à 
laisser la levure en infusion dans l’eau et à filtrer; le Hquide 
filtré, bien débarrassé de toute trace de globules de ferment, 
intervertit le sucre de canne qu’on y dissout. Le second con- 
siste à prendre de la levure bien lavée à l’eau, recueillie sur 
un filtre et essorée sur porcelaine dégourdie. Dans cet état, 
elle paraît sèche au contact de la main, bien que la dessicca- 
tion à 100 degrés lui fasse perdre près de 80 0/0 d’eau. Si 
alors on la broie avec son poids de sucre de canne en poudre, 
le mélange devient d’abord pâteux, puis assez liquide pour 
couler ; en ce moment, de l'eau étant ajoutée, et le mélange rapi- 
dement filtré, 1l se trouve que, dans la liqueur, il y a déjà du 
sucre interverti et bientôt l’interversion s'achève complète- 
ment. Voici l'explication : dans le premier cas, la levure a 
sécrété la zythozymase (le ferment inversif, comme on l’ap- 
pelle) et c'est elle qui a déterminé la fixation de l’eau sur le 
sucre de canne pour le transformer en glucose; dans le 
second cas, le contact du sucre a déterminé la sortie, par 
osmose, des parties solubles de la levure avec l’eau; ces 
parties solubles contiennent la zythozymase, laquelle a agi 
comme dans le premier cas. C’est là un phénomène purement 
chimique, comparable à celui de l’action des acides. 

La première fonction de la levure est donc de produire et 
sécréter une zymase, par le moyen de laquelle elle transforme 
le sucre de canne en glucose, sans que la fermentation alcoo- 
lique se manifeste. 

L'autre fonction de la levure, celle qui opère le dédouble- 
ment du glucose, formé pour produire l'alcool, exige impé- 
rieusement qu'elle soit présente, parce que c’est dans elle 
que s'opère la décomposition. Mais, dans l’état actuel de nos 
connaissances, on ne peut pas démontrer que ce glucose 
pénètre dans la levure. Comment donc prouver que l'alcool 
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et l'acide carbonique, etc., se forment dans la levure ? J'y suis 
parvenu en faisant voir que la levûre très pure, délayée dans 
l'eau distillée, dégage de l'acide carbonique, tandis que le 
liquide filtré de la réaction, étant distillé, fournit de l'alcool 
et de l'acide acétique. C’est donc dans le globule de levure, à 
l'aide de son contenu que se forment l'alcool, etc. Par con- 
séquent,. la levure s’assimile le glucose, et l'alcool, l'acide 
carbonique, etc., ne sont que les produits de la désassimila- 
tion. Les choses se passent comme pour un animal : l’urée 
qu'il rend par les urines provient de ses tissus, soit quand 
il est nourri, soit dans l’état d'inanition; de même le foie 
produit du glucose aussi bien pendant l’inanition, quoique 
en quantité moindre. 

Ainsi le dédoublement du glucose s'accomplit dans la 
levure par un phénomène d’assimilation et de désassimilation. 
Et la zythozymase que les globules contiennent s’y produit de 
la même manière, à l’aide de matériaux qui ne la contien- 
* nent point, ainsi que je l'ai fait voir dans le mémoire sur les 
moisissures qui naissent dans l’eau sucrée. 

On peut juger par là quel abime sépare une zymase, ce 
qu'on appelle aussi un ferment, des ferments organisés. Les 
zymases sont des substances solubles formées par les ferments 
organisés qui, eux, sont insolubles en tant que vivants. 

Les ferments organisés, qui sont insolubles du fait de l'or- 
ganisation, ne devraient pas s'appeler ferments, car on ne dit 
pas d’un être qui se nourrit qu'il est ferment ; 1l est produc- 
teur des zymases ou ferments solubles, comme il l’est des 
matériaux organiques qu’il s’est assimilés pour vivre et se 
multiplier. Bref, une zymase est toujours le produit de la 
nutrition d'un organisme, cellule ou microzyma. 

Ces notions préliminaires aideront à l’intelligence des faits 
que je vais exposer. Je reviens aux miICroZyMas. 

J'ai dit que les microzymas peuvent évoluer et que le ré- 
sultat de cette évolution était quelque vibrionien. Mais pour 
que l’évolution soit possible, il est nécessaire de réunir cer- 
taines conditions ; sans cela, ils restent à l’état de microzymas. 
Dans une récente discussion à l’Académie de médecine, j'ai 
eu à invoquer le principe de chimie que voici : « À toute 
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transformation chimique de la matière, organique où miné- 
rale, il faut une cause. » On soutenait qu'une matière inso- 
luble pouvait spontanément se transformer en matière soluble 
par hydratation; c'était la même erreur que celle que j'ai 
combattue en recherchant si le sucre de canne peut spontané- 
ment s'intervertir. 

Pour combattre mes démonstrations que les microzymas 
sont la cause, à même les tissus, de l’altération, sans influence 
extérieure, des matériaux soustraits à un animal et de la 
naissance corrélative des vibrioniens, M. Balard, M. Pasteur 
lui-même, m'ont opposé une expérience célèbre, que son 
auteur invoque comme fondamentale. La voici : 

M. Pasteur, avec l’aide de CI. Bernard, a reçu le sang, au 
sortir des vaisseaux, dans un ballon, avec les soins les plus 
grands, de façon qu'il n'eût que le contact de l’air pur, privé 
de germes. Et l'habile expérimentateur rapporte comme ceci 
les suites de l'opération : 

« Le sang ne se putréfie pas, même aux plus hautes tempé- 
ratures de l'atmosphère; son odeur reste celle du sang frais 
ou prend une odeur de lessive. Contrairement à ce que l’on 
aurait pu croire, l'oxydation directe des principes du sang, 
par combustion lente, n'est pas très active ; après une expo- 
sition des ballons dans une étuve à 25°-80° pendant plusieurs 
semaines, on n'observe encore qu'une absorption de 2 à 3 0/0 
de gaz oxygène, lequel est remplacé par un volume sensi- 
blement. égal de gaz carbonique »; et, dans une note, 
M. Pasteur ajoute : « Dans les circonstances dont je viens de 
parler, où le sang de chien exposé au contact de l'air pur ne 
se putréfie pas du tout, les cristaux du sang se forment avec 
une remarquable facilité. Dès les premiers Jours de son expo 
sition à l’étuve, lentement à la température ordinaire, le sérum 
se colore peu à peu en brun foncé. Au fur et à mesure que 
cet effet se produit, les globules du Sang disparaissent, etle 
sérum et le caillot se remplissent de cristaux trés nets, teints 
en brun ou en rouge. Après quelques semaines, 1/ ne reste 
plus aucun globule sanguin, ni dans le sérum, ni dans le 
calot, » 

On peut bien se le démander : le sang s’est-il conservé ? 
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sang peut seulement prendre une odeur de lessive ; mais des 
cristaux du sang se sont formés; les hématies ont peu à peu 
disparu ; le sang a changé de couleur; il a absorbé de l’oxy- 
gène et dégagé de l'acide carbonique. Et, sans doute, si l’ana- 
lyse du phénomène avait été poussée plus loin, on aurait 
trouvé encore d’autres produits d’altération ! Bref, le sang ne 
s’est pas conservé, car du sang sans globules, ee n’est plus du 
sang | 

Évidemment, M. Pasteur n'a vu dans le sang extrait des 
vaisseaux que de la matière morte, ne recélant plus aucune 
cause de transformation ! Il n’a pas cherché la cause des chan- 
sgements constatés. Cependant, si le sang, après sa sortie des 
vaisseaux, n’est que matière chimique, matière sans vie, pour- 
quoi les globules disparaissent-ils ? Pourquoi un changement 
de couleur et même d’odeur? Pourquoi une absorption d’oxy- 
gène et un dégagement d'acide carbonique ? Pourquoi la for- 
mation des cristaux du sang? Oui, si le sang était matière 
morte, matière purement chimique, 1l aurait dû se conserver 
tel quel dans l'importante expérience de M. Pasteur. Je re- 
viendrai sur ce sujet et je montrerai que les globules du sang 
ont disparu parce qu'ils ont été la proie des microzymas que 
M. Pasteur n’a pas aperçus, et qui ont pullulé sans évoluer en 
bactéries ou vibrioniens. 

Oui, à toute transformation chimique de la matière, il faut 
une cause ; et cette cause est chimique ou physiologique. Dans 
l'expérience de M. Pasteur, la cause physiologique, ce sont 
les microzymas: dans le sang, pendant la vie, ce sont les 
hématies, etc. 

On se rappelle que, dans leurs expériences, Schwann, 
Schræder et Dusch,:M. Pasteur, n'ont pas pu conserver le 
Jait, la viande, le sang, sans quelque altération. Dans lexpé- 
rience de M. Paul Bert, où de la viande a été soumise à l’ac- 
tion de l’air sous haute pression, quand on y regarde de près, 
il y a aussi quelque changement. Tout cela à son explication 
dans les microzymas des matières sur lesquelles on a expéri- 
menté : si l’on n’a pas constaté le développement de bactéries 
ou d’autres vibroniens, c’est tout simplement que les condi- 
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tions de l’évolution des microzymas n'ont pas été réalisées. 

La disparition des globules du sang, dans le sang issu des 
vaisseaux, est du même ordre que la rapide destruction des 
cellules et des éléments histologiques des tissus après la mort; 
c'est pourquoi quand on veut faire des préparations de tissus 
ou d'éléments anatomiques, il faut prendre des précautions 
conservatrices. 

Les cellules sont des éléments anatomiques transitoires, 
même dans l'animal vivant où elles se détruisent sans cesse 
pour se reproduire. On admet dans les cellules une fonction 
chimique, différente selon l'organe où cette cellule est des- 
tinée à vivre et à agir. Mais de quel ordre est cette fonction 
et quoi est actif dans la cellule, si celle-ci est un élément ana- 
tomique transitoire? Ce sont les microzymas; je vais le dé- 
montrer en les isolant, du foie d’abord, et ensuite du pancréas, 
afin de les étudier à part, comme j'ai étudié ceux de l’atmo- 
sphère et de la craie. 

Microzymas du foie; leur composition. — Lorsqu'on exa- 
mine attentivement la pulpe du foie obtenue par le raclage de 
la glande, on y distingue aisément les cellules propres et une 
foule de granulations moléculaires libres; les cellules elles- 
mêmes peuvent être plus ou moins pourvues de ces granula- 
tions, et CI. Bernard a lui-même fait la remarque importante 
suivante : chez un animal, chien ou lapin, en digestion de 
matières féculentes, les cellules hépatiques sont plongées 
dans un amas de granulations moléculaires qui disparaissent 
dans l'intervalle de deux digestions; pendant la digestion, 
les cellules, en outre, sont comme turgides, gonflées, à bords 
ou contours très nets; chez l'animal à jeun, ces mêmes cel- 
lules sont affaissées et à contours moins tranchés. Je revien- 
drai sur cette remarque de CI. Bernard. 

Le foie est la glande où les bactéries apparaissent le plus 
aisément et on peut noter, en y regardant bien attentivement, 
qu'en même temps les granulations moléculaires disparaissent 
de plus en plus ; et si l'observation se fait avec suite, en mo- 
dérant l’évolution bactérienne des microzymas par l’immer- 
sion du fragment de foie dans l’eau sucrée créosotée ou phé- 
niquée, il est facile de distinguer dans la préparation micros- 
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copique des granulations doubles, des chapelets de granulations 
et enfin des bactéries de toute dimension. En même temps, les 
cellules hépatiques disparaissent de plus en plus. 

Conformément à ce que j'ai dit dans un précédent mé- 
moire, j'ai considéré ces granulations du foie comme étant du 
même ordre d'organismes que les microzymas atmosphériques 
et de la craie, etc. Naturellement, j'ai essayé de les isoler. 
Voici comment j'y suis parvenu. 

Le foie étant enlevé à l’animal, sans le léser, est hydroto- 
misé à l’eau distillée; et pour éloigner l’objection relative aux 
germes de l’air, l’eau distillée est préalablement bouillie, phé- 
niquée à À goutte par 100 cent. cub. et refroidie. Le lavage 
fini, le foie étant décoloré et privé complètement de sang, la 
vésicule biliaire enlevée, on réduit, par le raclage, le tissu de 
la glande en une pulpe aussi déliée que possible. La pulpe 
obtenue, délayée dans une grande quantité d’eau créosotée, 
est passée par un tamis de soie; le liquide trouble est encore 
passé par un linge à tissu serré (bien entendu, on se met à 
l'abri des poussières ; le tamis et le linge sont bien propres, 
lavés à l’eau bouillante phéniquée, etc.); il contient, avec 
quelques débris du tissu de la glande, des cellules non rom- 
pues et des microzymas en foule. Le liquide trouble est aban- 
donné au repos dans un lieu frais. Les débris, les cellules non 
rompues et les noyaux des cellules détruites se déposent les 
premiers. Les microzymas libres restent plus longtemps en 
suspension. Par lévigation et décantations successives, on 
obtient enfin des liquides troubles où le microscope ne laisse 
plus apercevoir ni cellule, ni noyau : les microzymas sont 
absolument seuls. Après 24 heures, il s’en dépose assez pour 
que, malgré leur petitesse, ils puissent être recueillis sur un 
filtre à tissu serré. On les y lave, et lorsque l’eau de lavage, 
bien limpide, ne donne plus de précipité ou de trouble par 
l'addition d’alcool concentré, l'opération est terminée. 

Après ces longs traitements, les microzymas ont le même 
aspect que dans la glande : leur forme et leur mobilité sont 
restées les mêmes. | 

En opérant avec soin, même en été, lorsqu'on a pris la pré- 
caution de maintenir le milieu créosoté et en ajoutant un peu 
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d’éther au mélange, onne peut pas constater d’altération dans 
le milieu où les microzymas sont plongés. 

Pour les expériences auxquelles ils étaient destinés, ces 
microzymas ont été employés dans l’état où ils viennent:d'être 
obtenus. Mais quand on veut les soumettre à l’analyse-élémen- 
tare, 1l faut un traitement de plus : tandis qu'ils sont encore 
humides, on les soumet à un lavage à l'éther alcoolisé, puis à 
l'alcool et enfin à l’éther anhydre. Alors, en les faisant sécher 
rapidement dans le vide sec, sur l'acide sulfurique, qui ab- 
sorbe l’éther, ces microzymas se présentent sous la forme de 
masses peu colorées, presque blanches, friables et tendres. 
Les microzymas du Fe du mouton hydrotomisé, traités de 
cette manière, sont d’un blanc presque pur; mais si la dessic- 
cation est faite sans soins, ils prennent l'apparence d’une 
masse cornée, plus ou moins brunâtre, comme certaines 
matières albuminoïdes. | 

J'ai analysé les microzymas du foie de mouton hydrotomisé 
et presque blanc pur, dont je viens de parler. La matière était 
desséchée à 140°, comme on le fait pour les matières albumi- 
noïdes ordinaires. Dans cet état, ils laissent à l’incinération 
3, 02 0/0 de cendres. Cendres déduites, ils ont donné en cen- 
tièmes : 


Carbohié 25. saisit soil : 53, 8 
Hydrogène:stllas 290.3 ls 6 
Avôte lnficr saadil ai LG? 
Oxygénersssde +9 -coMe A4 À 

100, 0 ( 


Cette dE ne présente rien de remarquable, c'est 
celle de certaines matières albuminoïdes. 

J'ajoute qu’il est impossible de priver ces microzymas de 
matières minérales, quelque prolongé que soit le lavage,.même 
avec de l’eau acidulée par l'acide acétique : C’est que ces 

matières minérales leur sont essentielles comme à tous les 
êtres. organisés. 

tits de plus près les microzymnas du foie. 

. Des propriétés de la matière organique des.microzymas 
du foie. — La chose étant une nouvéauté à l’époque où j'en 
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suis venu à Considérer.les granulations moléculaires des ani- 
maux comme étant des microzymas, il à fallu les distinguer 
des autres granulations moléculaires identiques de forme 
que les auteurs désignaient sous différentes dénominations, 
notamment, des granulations graisseuses et des molécules 
qu'on ne caractérisait pas autrement qu'en disant qu'elles 
étaient animées du mouvement brownien. 

Observés sous un grossissement suffisant (obj. 7, ocul. 1 
de Nachet), les microzymas du foie apparaissent nie 
ment comme des sphéroïdes dont les plus volumineux n’ont 
pas 0"*,003 et les plus petits environ 0*,0005 ; ceux-e1 sont 
les-plus nombreux. Ces sphéroïdes sont animés du mouve- 
ment brownien; l’eau ne les altère en aucune manière, même 
après plusieurs jours de contact; en été, sous le climat de 
Montpellier, on les retrouve inaltérés, mobiles ; 1ls sont en 
quelque sorte imputrescibles. L’éther ne les dissout pas, ce 
qui, indépendamment de leur composition élémentaire, exclut 
toute nature graisseuse. L’acide acétique ne les dissout pas 
non plus, ni la potasse caustique. au dixième : ils deviennent 
seulement un peu plus volumineux. L’acide chlorhydrique 
étendu en dissout quelque chose, mais sans altérer sensible- 
ment leur forme. L’acide chlorhydrique fumant ne .donne 
qu'avec peine une coloration plus ou moins violette, rouge, 
différente de celle que lui communique lalbumine. En brû- 
Jant, il$ répandent l'odeur de corne brûlée. Leur substance 
contient donc une matière ou des matières LME Spé- 
ciales. 

J'ai aussi séparé les microzymas de foies non hydroto- 
misés : ils sont morphologiquement les mêmes ; mais la com- 
position chimique m'a paru un peu différente, sans doute 
parce que, dans ce cas, ils sont souillés par re A 
du sang. 

Des fonctions des BUGTOZIUaS ‘hépatiques. — On sait que 
.CL Bernard a démontré qu’un foie hydrotomisé, ne contenant 
plus de glucose après cette opération, en contenait de nou- 
_veau quelques heures plus tard, L'ilustre physiologiste avait 
conclu de ce fait que la matière glucogène. était saccharifiée 
après coup. Nous nous sommes assurés, » M. Estor et moi, que 
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les microzymas sont les agents qui opèrent la saccharification 
de la matière glucogène dans le foie. 

a) Action des microzymas hépatiques sur la fécule. — 
Dans 240 centimètres cubes d’empois contenant 6 grammes 
de fécule, on a introduit 4 centimètres cubes de bouillie de 
microzymas purs. À la température de 40 degrés, moins d’une 
heure après, l’empois était fluidifié. L'expérience réussit éga- 
lement bien avec les microzymas de foies pris à des animaux 
à jeun ou en digestion, à des chiens comme à des lapins. Il 
faut seulement remarquer quela transformation de la matière 
amylacée ne va guère au delà de la fécule soluble ou de la 
dextrine : 24 heures après et même 48 heures, il ne s'était 
formé que des traces de glucose ou de dextrine. 

Cette expérience est importante à cause des comparaisons 
que nous ferons des microzymas du foie avec ceux du pan- 
créas. 

Et il faut noter qu'après cette fluidification, les microzymas 
ont conservé, avec leur forme, leur mobilité. 

Les microzymas du foie, insolubles, bien lavés, qui fluidi- 
fient l’empois où la matière amylacée est hydratée, mais 
insoluble, ne le peuvent faire qu’en sécrétant une zymase. 
Ils agissent donc comme la levure sur le sucre de canne, par 
une zymase qu'ils contiennent dans leur cavité. 

Mais puisque la fécule n’est pas saccharifiée, l'expérience 
de Claude Bernard n’est pas expliquée. Voici une expérience 
qui l'explique. 

On prépare de la pulpe d’un foie non hydrotomisé, on 
sépare, comme plus haut, les.parties les plus ténues restées 
en suspension, ne contenant que des microzymas et quelques 
cellules ; après un lavage suffisant sur le filtre et après s’être 
assuré que la pâte des microzymas ne contient pas de glucose, 
on l'introduit comme plus haut dans l’empois; celui-ci est 
rapidement liquéfié et, dans l’espace de quelques heures, la 
présence du glucose est aisément constatée. De cette expé- 
rience, il faut conclure que les microzymas du foie fabriquent, 
avec les matières albuminoïdes de la glande que l’hydrotomi- 
sation n’a pas enlevées et qui étaient contenues dans les cel- 
lules qui les accompagnaient, la zymase nécessaire à la saccha- 
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rification, laquelle se produit peu à peu et se consomme à 
mesure : voilà ce qui explique pourquoi le sucre reparait de 
nouveau dans les foies dont le lavage à enlevé le glucose et 
la zymase. | 

Si les microzymas sont organisés et vivants, la chaleur, au 
degré nécessaire, doit les tuer, c'est-à-dire les rendre mactifs : 
c'est, en effet, ce qui a lieu, soit que l'on opère avec les micro- 
zymas de foies hydrotomisés, ou de foies qui ne l'ont pas été. 

Lorsque les microzymas sont abandonnés dans lempois, 
créosolé à une goutte par 100 centimètres cubes, qu'ils ont flui- 
difié, ils évoluent, peu à peu, en passant par les phases décrites 
quand on opère sur la glande elle-même, et donnent des bac- 
téries : alors commence une fermentation acide, laquelle de- 
vient butyrique, si l’on introduit du carbonate de chaux pur 
dans le mélange. 

b) Les microzymas hépatiques sont des ferments orga- 
nisés. — Cela résulte déjà de ce que, après leur évolution en 
bactéries, ils agissent comme ferment butyrique sur la fécule. 
Mais voici une preuve directe qu'eux-mêmes sont ferments. 

J'avais fait voir que les microzymas de la craie et une 
matière albuminoïde dépourvue de microzymas faisaient fer- 
menter l'alcool, pour produire de l'acide caproïque et d’autres 
composés. J'ai répété la même expérience en prenant comme 
ferment la pulpe du foie. 

Dix grammes de foie de bœuf réduit en pulpe ont été intro- 
duits, sans autre addition, dans un mélange d’alcool et ae 
beaucoup d'eau. L'appareil clos, à l'abri des poussières, a été 
abandonné à l’étuve. Au bout de six mois, sans aucune autre 
intervention, sans que rien de nouveau se fût développé ou ait 
apparu, les microzymas étant restés intacts, l'alcool a° été 
trouvé, en grande partie, transformé en acide caproïque. Pour 
me cénvaincre que, dans l'opération, cet acide n'était pas le 
résultat d’une altération de la matière animale du foie, il m'a 
suffi de peser l'acide formé et le foie resté pour résidu. 

Le poids de l'acide caproïque formé était de 20 grammes, le 
poids de la pulpe du foie représentait 25,4 de matière sèche, 
et le résidu, recueilli sur un filtre et séché, ne pesait guère 
moins : c’est donc l'alcool qui a fourni le carbone nécessaire à 
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la formation de l'acide caproïque. Et, comme rien ne se fait 
de rien, qu'à toute action chimique il faut une cause, il faut 
bien rechercher cette cause dans les matériaux du foie; elle 
ne réside pas dans sa matière purement chimique, albumi- 
noïde ou autre (je m'en suis directement assuré), mais dans 
la matière organisée,e’est-à-dire dans les cellules, et,en somme, 
dans les microzymas de celles-ci, comme dans ceux de la 
craie, 

Et qu'on veuille bien réfléchir que cette fermentation de 
l'alcool, pour produire l'acide caproïque et d’autres acides 
dont j'ai donné l'équation, n’est pas une fermentation ordi- 
naire, dans le sens expliqué par M. Dumas dans la théorie 
que J'ai exposée plus haut, c'est-à-dire que ce n’est pas un 
dédoublement, une simplification, c’est, au contraire, une 
synthèse avec complication, car l’alcool a pour formule : 

C'H°0° 
et l’acide caproïque : 
C°2H!0* 
c'est-à-dire que cet acide contient trois fois plus de carbone 
que d’alcool dans son équivalent. 

Les microzymas du foie sont done actifs, des deux activités 
que nous avons reconnues dans la levure de bière : activité 
transformatrice sur la fécule par leur zymase; activité de fer- 
ment organisé quand, évolués en bactéries, ils sont ferment 
butyrique ; activité même synthétique, quand ils forment 
l'acide caproïque avec l'alcool. [ls sont donc vivants, au sens 
chimique du mot, et on peut tuer cette vie, rien qu’en les sou- 
mettant à l’action d’une température assez élevée, ce qui n’al- 
tèré pas la composition des matières chimiques qui les com- 
posent. 

Après l’étude des microzymas du pancréas, je dirai encore 
un mot des microzymas du foie. 

Les microzymas du pancréas. — Il est inutile de dire ici 
que l’on avait, depuis longtemps, comparé le pancréas aux 
glandes salivaires ; mais il est nécessaire de rappeler en peu 
de mots ce que l’on savait de la fonction chimique du pan- 
créas et du suc pancréatique. 


\ 
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M. Valentin, cité par Cl Bernard', paraît avoir été le 
premier à constater que le tissu du pancréas possède la pro- 
priété de transformer l’amidon en sucre. 

MM. Bouchardat et Sandras? firent voir que, non seulement 
le tissu du pancréas, mais le suc pancréatique de pouleet d’oie, 
possèdent la même propriété au plus haut degré. Le pancréas 
haché, mêlé au double de son poids d’eau, leur fournit un 
liquide qui agit vivement sur l'empois d'anidon pour le liqué- 
fier et le dissoudre. Et, imitant le procédé à l’aide duquel 
M. Mialhe avait extrait la diastase salivaire de la salive hu- 
maine, ils isolèrent le principe actif de ces sues et le rappro- 
chèrent de la diastase, comme M. Mialhe l'avait fait. 

CI. Bernard3 a confirmé ces résultats, en ce qui con- 
cerne l’activité du tissu, du suc et des infusions pancréatiques, 
sur l’'empois. Mais 1l introduisit dans la science un point de 
vue erroné lorsqu'il a dit que : 

« La transformation de l’amidon en glucose ne distingue 
pas le suc pancréatique des autres liquides alcalins de l’éco- 
nomie. » 

C'est là une grave erreur, qu'il importe de relever : Le sang 
est assurément un liquide alcalin de l’économie; eh bien! le 
sang veineux et artériel d’une saignée générale peut ne pas 
même fluidifier l’empois ; j'ai extrait, du sérum d’un pareil sang 
de bœuf, une hémozymase qui peut bien fluidifier l’empois, 
mais ne le saccharifie pas. Il faut le dire bien haut, l’alealinité 
ne fait rien à l'affaire. Et cette remarque est très importante 
pour la suite du sujet que je traite ici. 

Mais l'observation intéressante et nouvelle de Claude Ber- 
nard, la voici : 

« La faculté (du suc pancréatique) d’émulsionner et de mo- 
difier les matières grasses neutres constitue son rôle essentiel 
et spécial dans la digestion, puisqu'il nè partage cette pro- 
priété avec aucun autre fluide intestinal, et qu'il la perd aus- 


! Mémoire sur le pancréas et sur le rôle du suc pancréatique dans les phé- 
nomènes digestifs, particulièrement dans la digestion des matières grasses neu- 
tres; in Supplément aux Comptes rendus hebdomadaires des séances de 
l’Académie des sciences, t. [, p. 379-409, 

* Comptes rendus de FAcadémie des sciences, t. XX, p. 1085 (1845). 

* Comptes rendus, t. XXVIII (1849). 
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sitôt que la matière coagulable (pancréatine) active se trouve 
altérée. » 

CI. Bernard a donc reconnu au pancréas une seconde 
fonction, celle d’'émulsionner et d’acidifier les corps gras : le 
fait a été confirmé avec beaucoup de netteté par M. Berthelot, 
en saponifiant la butyrine par le suc pancréatique. Il faut bien 
convenir que la saponification des corps gras naturels est incom- 
parablement plus difficile que celle de la butyrine; si bien qu’il 
n’est pas tout à fait certain que cette fonction constitue le rôle 
essentiel du suc pancréatique. 

Mais, en voici une troisième, découverte par M. L. Corvi- 
sart*, qui certainement est la plus remarquable, si ce n’est la 
plus importante. Il s’agit du pouvoir de digérer les matières 
albuminoïdes, que possède le suc pancréatique. 

Il est indispensable de résumer en peu de mots l’importante 
découverte de M. Corvisart : 

« Le suc pancréatique, en digérant les aliments albumi- 
noïdes, opère en eux une transformation identique où ana- 
loque à celle que l'estomac produit. 

« Le liquide du pancréas n'agit que sur la partie de lali- 
ment qui a échappé à la digestion gastrique. 

« La partie de l'aliment transformée par le suc de l'estomac 
est un produit définitif sur lequel le pancréas n'a plus d’ac- 
{10n. 

M. Corvisart a reconnu, que les aliments crus sont violem- 
ment digérés par le pancréas; que la propriété digestive 
de l’infusion de la glande estmaximum, quand on prend à 
un chien le pancréas, la cinquième heure après un repas 
copieux ; que le suc pancréatique exerce son action 1ndépen- 
damment de la réaction alcaline, acide ou neutre; que 
l’action digestive sur les corps azotés est une action propre, 
primitive, qui réside dans le suc pancréatique avant toute 
immixtion avec le suc intestinal, biliaire, gastrique. 

Et, pour donner à son observation toute l'étendue désirable, 
M. Corvisart a parfaitement établi que même l’infusion 


* Sur une fonction peu connue du pancréas, la digestion des aliments azotés. 
Comptes rendus, t, XLIV, p. 720 (4857). 
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aqueuse du pancréas d'homme pouvait digérer l’albumine coa- 
gulée et la fibrine, sans qu’il fût possible d'attribuer la transfor- 
mation à un phénomène de putréfaction : ce qui n’a pas empê- 
ché un physiologiste allemand de nier le fait, et de soutenir 
que les digestions pancréatiques artificielles sont des produits 
d'altération, de l’ordre des putréfactions. Il y a à tenir compte 
de cette assertion. 

Aujourd’hui, on admet généralement que la fibrine se trans- 
forme, dans ces digestions, en albumine et en peptone, dont les 
propriétés se confondraient avec celles des produits des diges- 
tions gastriques. 

On a reconnu aussi, dans les produits des digestions pan- 
créatiques, la présence de la leucine, de la tyrosine, de l'hy- 
poxanthine et d’autres composés cristallisables, sans pouvoir 
affirmer qu'ils n’ont pas pour origine le pancréas qui les 
contient. 

Tels sont les faits les mieux établis concernant l'histoire de 
la fonction du pancréas. 

Je ne me propose pas d'étudier le suc pancréatique, n1 de 
refaire l’histoire du pancréas lui-même; je ne rechercherai 
pas non plus si, dans le suc pancréatique, il y a trois 
ferments solubles, l’un pour émulsionner les corps gras, 
un autre pour saccharilier la fécule, un troisième pour digérer 
les matières albuminoïdes. Ces questions occupent M. J. Bé- 
champ. Mais je veux rechercher, en me fondant sur la théorie 
du microzyma, quelle est la cause productrice de la substance 
ou des substances dont le mélange constituerait la pancréatine 
ou diastase pancréatique de MM. Bouchardat et Sandras, que 
Je nomme pancréazymase. 

Extraction des microzymas pancréatiques. — Il y a déjà 
plusieurs années que j'ai résolu le problème; mais J'ai été 
arrêté, dans sa solution définitive, par une difficulté qui tient à 
une particularité de l’histoire de ces microzymas. J'avais 
réussi, pourtant, à démontrer que le tissu du pancréas pouvait 
être divisé en microzymas et en tissu conjonctif; or, ce der- 
nier, de plus en plus privé de cellules et de microzymas par 
un lavage soigné, possède de moins en moins la propriété 
de saccharifier la fécule. Au contraire, les autres parties 
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insolubles, microzymas et cellules, continuaient de la pos- 
séder*. 

Je n'ai eu de repos après la solution complète du pro- 
blème, c’est-à-dire après avoir constaté que les microzymas 
pancréatiques, absolument privés de ce qui les souille, sont 
capables d'agir non seulement sur la fécule, mais sur les 
matières albuminoïdes, absolument comme le suc pancréatique 
lui-même. 

Le plus grand obstacle à l'extraction des microzymas du 
pancréas, c’est leur facile évolution bactérienne, et la putré- 
faction des parties solubles du pancréas, qui en est la consé- 
quence. L'opération que je vais décrire ne réussit bien qu'en 
hiver, par des journées froides. 

J'ai opéré sur des pancréas de bœuf et de chien. La glande 
est détruite par le raclage et le broiement, avec les soins de 
propreté les plus grands; tous les ustensiles, tamis, linges, 
sont d’abord nettoyés, lavés avec le plus grand soin; au 
moment de s’en servir, ils subissent un dernier lavage à l’eau 
fortement phéniquée. La pulpe obtenue est délayée dans l’eau 
phéniquée, et la masse passée par un linge et exprimée; les 
parties solubles et les microzymas, avec les cellules non encore 
détruites, traversent les mailles. La masse restée dansla toile 
est encore broyée avec de l'eau phéniquée et passée par le 
linge. Trois ou quatre traitements semblables laissent le tissu 
conjonctif de la glande pour résidu. 

Les liqueurs troubles sont jetées sur des filtres, pour filtrer 
aussi rapidement que possible. Les liquides sont utilisés au 
besoin pour la préparation de la pancréazymase ou d’autres 
études. 

La masse que les filtres retiennent doit être délayée dans 
une grande quantité d’eau créosotée, additionnée du sixième de 
son volume d'alcool à 40 degrés centésimaux (15 à 20 fois le 
volume de cette masse); on passe par un tamis de soie fin, pour 
séparer encore quelques débris. Par lévigation et décantation, 
les parties les plus ténues sont séparées des plus grossières, 


Les microzymas dans leurs rapports avec les fermentations et la phy- 
siologie, Conférence faite à Nantes devant l'Association française pour l’avan- 
cement des sciences, 1875. 
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où se trouvent encore des débris de cellules et du tissu de la 
elande. Les microzymas sont enfin recueillis sur des filtres 
bien propres, préalablement lavés à l’eau bouillante créosotée ; 
la masse égouttée a l'apparence de belle levure de bière 
blonde : ce sont les microzymas, tels qu'ils existent dans la 
glande. Dans cet état, ils possèdent déjà, sauf la composition 
élémentaire, les propriétés que nous allons leur reconnaître. 
J'ai d’abord été dupe d’une illusion; pendant longtemps, je 
me suis imaginé que la masse finement granuleuse que j’obte- 
nais ainsi, n'était que de la graisse et J'ai bien compris, plus 
tard, comment on avait pu regarder les granulations molécu- 
laires du pancréas comme purement formées de corps gras. 
C'est là la difficulté dont je viens de parler; je m’imaginais 
que l’activité de cette matière était due aux vrais microzymas 
pancréatiques, disséminés dans la masse des granulations 
moléculaires grasses, et je ne voyais pas le moyen de les en 
séparer, craignant que l’éther et l'alcool, capables de dissou- 
dre les corps gras, n’anéantissent l’activité des microzymas. 
Tout simplement, je n'avais pas été assez hardi, je doutais de 
la vérité de la théorie. 

En réalité, chaque granulation que je considérais, avec tout 
le monde, comme graisseuse, cachait un microzyma ; chacune 
de ces granulations moléculaires représentait un microzyma 
entouré d'une atmosphère de corps gras. En voici la preuve : 

La masse égouttée restée sur les filtres, soigneusement 
détachée et encore fortement imprégnée d’eau, est délayée 
dans un assez grand volume d’éther,et vivement agitée avec 
lui. L’éther se charge du corps gras, forme une solution jaune, 
tandis que la masse brunit. On décante la soiution éthérée ; 
on renouvelle l’éther, et, par plusieurs traitements semblables, 
terminés par un lavage à l’éther, légèrement alcoolisé, lorsque 
le dissolvant ne dissout plus rien et reste incolore, la masse 
est jetée sur un filtre, où elle est encore lavée à grande eau. 
Ce dernier lavage a pour objet de dissoudre les dernières 
traces de matériaux solubles de la glande, et notamment la 
leucine, la tyrosine, la xanthine, Phypoxanthine, etc., com- 
posés, cristallisables ou non, que le pancréas contient. 

Après tous ces traitements, les microzymas sont parfaita- 
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ment isolés ; on ne découvre dans la masse aucune trace de 
globules de la glande; ils sont à peine souillés de quelques 
débris étrangers ! ; on n’y découvre aucune trace de bactéries, 
ou des formes qui les précèdent dans l’évolution des micro- 
zymas; le volume des granulations moléculaires, après que 
leur atmosphère de corps gras a été enlevée, se trouve singu- 
lièrement réduit; les microzymas pancréatiques sont des plus 
petits; ils ont certainement moins d'un demi-millième de 
millimètre de diamètre (0"",0005), et c’est bien d’eux que l’on 
peut dire qu'il en faut plus de 15 milliards pour remplir le 
volume d’un millimètre cube. 

Humides, égouttés autant que possible sur le filtre, ils 
contiennent en général : 


Matière fixe..... cote. 42 QE 
HOUSE ALES LES S1, 4 
100, 0 


Aiïnsi constitués, ils forment une pâte de couleur brun olive 
grisâtre. Desséchés dans le vide, ils ne prennent jamais l’as- 
pect des microzymas hépatiques; 1ls forment une masse brun 
foncé, compacte et friable. 

On aura une idée suffisante de leur abondance, en notant 
que 20 pancréas de bœuf fournissent plus de 130 grammes de 
microzymas humides, c’est-à-dire contenant autant d'eau que 
dans l’état physiologique. 

Analyse élémentaire des microzymas pancréatiques. — 
J'ai analysé les microzymas pancréatiques de bœuf, après le 
traitement le plus complet à l’éther, à l’eau et encore à l’éther 
bouillant. La dessiccation était faite à 120°. 

La masse qui a servi à l’analyse, incinérée, laisse 4,676 0/0 
de cendres. Ces cendres sont remarquables par leur abon- 
dance en oxyde de fer; elles sont rougeâtres, et la présence du 
fer y a été constatée avec soin; je n’ai jamais trouvé d'ex- 
ceplion à cet égard. Ce sont les seuls microzymas m'ayant 
offert des cendres de ce caractère. 


1 Parmi ces débris, il y à une matière insoluble dans l’eau, d'apparence cris- 
talline, que je n'ai pas encore étudiée de plus près. 
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Cendres déduites, ces microzymas ont fourni, en cen- 
tièmes : 


CARO La Pine 02,138 
HNArODONOMNEURS EI. 402 
EVA ONE PS DONS 14, 01 
HR VoONe PIRE LE An 25, 69 

100, 00 


Cette composition se rapproche également de celle de quel- 
ques matières albuminoïdes, et, bien qu’elle diffère notablement 
de celle des microzymas hépatiques, 1l n’y a là rien de bien 
remarquable. 

Des propriétés et des fonctions des microzymas pancréa- 
tiques. — Pendant la combustion, ils répandent, d'une ma- 
nière particulière, l'odeur de corne brûlée. IS sont insolubles 
dans l'acide chlorhydrique étendu et dans l'acide acétique, 
aussi bien que dans la potasse caustique au dixième. Ils sont 
inaltérables dans l’eau, et en quelque sorte imputrescibles ; j'en 
ai conservé humides pendant plus d’une année sans altéra- 
tion, dans un flacon où J'avais mis un peu d’éther. 

Je dis qu'ils sont inaltérables dans l’eau, c’est-à-dire qu'ils y 
conservent leur forme, mais cela de la même manière que la 
levure se conserve dans l’eau. Gela ne veut pas dire qu'ils ne 
fournissent rien à ce dissolvant. En effet, l’eau que l’on fait 
séjourner sur une masse de microzymas qui a subi tous les 
traitements qui les fournissent purs, acquiert presque indéfini- 
ment la propriété de fluidifier l’empois de fécule, de même 
que celle qui séjourne sur la levure de bière se charge indé- 
finiment de la zymase qui intervertit le sucre de canne. Cela 
ne s'explique qu'en admettant que les microzymas pancréa- 
tiques sécrètent une zymase; ce n’est pas en se dissolvant 
qu'ils communiquent à l’eau le pouvoir de fluidifier l'empois ; 
non, Car ils ne disparaissent pas, ils conservent leur forme 
sphéroïdale. Ce sont là les conséquences de la nature organi- 
sée, cellulaire, du microzyma, et ces conséquences sont véri- 
fiées par les expériences dont Je vais rendre compte. 

Action des microzymas pancréaliques sur la fécule. — J'ai 
expérimenté sur des microzymas de pancréas pris à des ani- 
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maux en digestion ou à jeun, de bœuf et de chien, gras ou 
maigre. Dans chaque expérience, pour 60 centimètres cubes 
d’empois au trentième de fécule, on mettait 05,5 de microzymas 
en pâte (contenant du maximum 0f,036 de microzymas suppo- 
sés secs). À la température de 40 degrés, la fluidification ne se 
fait guère attendre, de façon que c’est là une expérience de 
cours; pendant que le professeur explique certains détails, 
l’empois est liquéfié : il faut toujours moins d’une heure, si la 
quantité dé microzymas est un peu plus grande, mais le glu- 
cose apparaît plus ou moins vile, comme on en peut juger par 
les trois expériences suivantes : 

a. Microzymas de chien maigre.— La réduction du réactif 
cupro-potassique est obtenue au bout de deux heures. 

b. Microzymas de chien gras. — Pas encore de glucose 
quatre heures après ; la réduction du réactif cupro-potassique 
n’est obtenue qu'après soixante-douze heures. 

c. Microzymas de bœuf. — Réduction uné heure après. 

En rapportant ces expériences fidèlement, jé ne veux pas 
dire que les microzymas du pancréas d’un chien maigre sont 
plus actifs que ceux d'un chien gras, car j'ai obtenu dans 
d’autres circonstances, avec ces derniers, des actions toutaussi 
intenses, mais parce que, dans les expériences de physiolo- 
gie, il faut toujours compter sur l’imprévu ! Le fait dominant, 
c'est que les microzymas pancréatiques, insolubles du fait de 
leur organisation, liquéfient l'empois où la fécule est encore 
insoluble, et le saccharifient ; ce quilés distingue absolument 
des microzymas du foie. 

Lorsque les microzymas pancréatiques séjournent longtemps 
dans l’empois, ils évoluent en toutes petites bactéries linéaires 
ou en chapelets de grains, même quand l’empois a été créosoté 
à une goutte par 100 centimètres cubes. À dose plus élevée dé 
la créosote, la fluidification et la saccharification ont encore 
lieu, mais l’évolution bactérienne est ralentie ou même suppri- 
mée. 

Action des microzymas pañcréatiques sur le sucre de 
canne. — C'est un fait bien connu que la pancréazymase n'in- 
tervertit pas le sucre de canne, c'est-à-dire ne le transforme 
pas en glucose. À cause de cela, il était d'une grande impor- 
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tance de démontrer que les microzymas du pancréas sont dans 
le même cas; cela importait aussi à cause de l’activité con- 
statée des microzymas atmosphériques, lesquels leur sont 
morphologiquement identiques. 

On a mis 05,6 des microzymas qui ont été employés dans les 
expériences sur la fécule, dans 20 centimètres cubes d’une 
solution de sucre de canne au cinquième. A la température de 
40 degrés, après trois, quatre, six jours, on n'a pu constater 
aucune réduction du réactif cupropotassique. Et les bactéries 
pancréatiques qui s'étaient développées dans l’empois, recueil- 
lies, lavées, mises dans la solution sucrée, sont pareillement 
restées sans action. | 

Lorsque ces expériences doivent se prolonger, il est néces- 
saire de phéniquer, pour ne pas compliquer le problème par 
l'intervention des microzymas atmosphériques, qui opèrent si 
facilement l’interversion. Disons à ce propos que les micro- 
zymas de la levure de bière, tout semblables à ceux des cel- 
lules pancréatiques à la grandeur près, intervertissent très 
rapidement le sucre de canne dans un milieu créosoté, dans 
le temps que les microzymas atmosphériques sont sans action. 

Action des microzymas pancréatiques sur les corps gras 
neutres.— Cette étude est encore incomplète ; le problème ne 
sera vraiment résolu, que s’il est démontré que la butyrine peut 
être saponifiée par ces microzymas, comme elle l'est par la 
pancréazymase dans l'expérience de M. Berthelot. Quoi qu'il 
en Soit, j'ai agité vigoureusement un mélange d’un peu d'huile 
d'olives et d’une bouillie de ces microzymas ; le papier de tour- 
nesol sensible a fini par y rougir, après quelques heures d’ex- 
position à l’étuve. Ce qui m'embarrasse, et m'empêche de con- 
clure avec certitude que le corps gras est vraiment dédoublé 
en glycérine et acide gras, c'est que celui qui est enlevé par 
l'éther dans l'extraction des microzymas est sensiblement 
neutre! Comment le pancréas qui sécrète le suc pancréatique 
peut-il contenir des corps gras neutres? Ce fait remet en 
question la découverte de CI, Bernard, et est de nature à 
réveiller la dispute que ce savant a eue avec MM. Bérard et 
Colin, d’Alfort. 

Action des microzymas pancréatiques sur les matières 
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albuminoides. — C'est ici que la personnalité, si l’on peut 
ainsi parler à propos d'organismes aussi infimes, des micro- 
zymas pancréatiques se déploie avec éclat et se distingue 
absolument. J'avais pensé que rien ne pouvait mieux caracté- 
riser les microzymas, en tant qu'organisés, que l'étude de l’ac- 
tion des microzymas pancréatiques sur les matières albumi- 
noïdes : si cette action, pensais-Je, est assez nette pour ne pas 
laisser de doute dans l'esprit et dans l'interprétation des faits, 
il sera démontré que ce qui fait la spécialité fonctionnelle du 
pancréas et des cellules pancréatiques, c’est précisément les 
microzymas, lesquels pourront être réputés les agents qui 
fabriquent les matières actives du suc pancréatique. 

Le lecteur ne sera donc pas surpris de l'étendue que je 
consacre à cette partie du présent mémoire. Jusqu'ici, tout ce 
que l’on a écrit sur les transformations que subissent les 
matières albuminoïdes dans la digestion, est nécessairement 
un peu vague; car, tantôt on a opéré sur les matières alimen- 
taires, telles qu'elles sont livrées à la consommation, tantôt 
sur des matières albuminoïdes que l’on considérait comme 
incomplexes, alors qu'elles sont des mélanges. À ce propos, 
une explication devient nécessaire. 

La tendance de la science était, de plus en plus, d'affirmer 
l'unité substantielle des matières albuminoïdes ; 1l suffit, pour 
s'en convaincre, de bre l’article que M. P. Schutzenberger a 
consacré à ce sujet, dans le Dictionnaire encyclopédique des 
sciences médicales, et même un livre récent de M. Ad. Wurtz 
sur la chimie biologique. C’est ainsi que l’on était amené à 
identifier le blanc d'œuf, considéré comme la matière albu- 
minoide type, et la caséine, et la vitelline, et la fibrine, et 
l’'albumine cristallinienne, et la musculine, etc. Devant une 
commission de l’Académie des sciences, j'ai démontré que les 
savants étaient dans l'erreur et prouvé la pluralité spécifique 
de ces substances. Le mémoire étendu où mes expériences 
sont consignées vient d’être l’objet d’un rapport à l'Académie 
des sciences. Au nom de la Commission, M. Dumas a conclu 
qu'il y a plusieurs espèces distinctes de matières albumi- 
noicles.… Je saisis avec empressement cette première occasion 
d'exprimer à l’illustre et si bienveillant rapporteur ma pro- 
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fonde et inaltérable reconnaissance pour les fatigues que ce 
rapport lui a imposées! 

Ces préliminaires étaient pour expliquer comment il a fallu 
former de nouveaux noms pour désigner des substances nou- 
velles, et rendre raison de la nomenclature que je vais em- 
ployer. 

Le blanc d'œuf de poule ne contient pas seulement une 
albumine ; il contient trois matières albuminoïdes distinctes, 
dont l’une est une zymase, matière non coagulable par la 
chaleur et capable de fluidifier l’empois d’amidon. L'une des 
albumines du blanc d'œuf est précipitable par l'extrait de 
Saturne, et M. Wurtz avait cru qu’elle représentait tout le 
blanc d'œuf; elle n'en représente en réalité guère que la 
moitié; je la nomme primovalbumine; la seconde n’est pas 
précipitable par l'extrait de Saturne, mais elle l’est par le 
sous-acétate de plomb fortement ammoniacal : je l'appelle 
secondovalbumine. Ces deux albumines sont coagulables par 
la chaleur. 

La fibrine du sang veineux et artériel de bœuf se dissout 
dans l'acide chlorhydrique, étendu à 2 ou 3 millimètres d’acide 
fumant, sous l'influence d’une température de 30 à 40°. De la 
solution filtrée, l’ammoniaque précipite une substance qui ne 
représente pas la totalité de la fibrine employée, dont une 
partie reste dissoute, et se compose de plusieurs substances 
albuminoïdes, dont l’une n’est plus coagulable par la chaleur. 
La matière qui est précipitée par l’ammoniaque, je la nomme 
librinine. 

J'ajoute que la caséine a été caractérisée avec soin comme 
une matière absolument spéciale, et différenciée avec soin de 
la partie insoluble du jaune de l'œuf, que Lehmann avait 
considéré comme de la caséine sans alcali (alkalifreies Caseïn). 

J’ai donc opéré sur des matières albuminoïdes définies, seul 
moyen d'aboutir à des résultats précis et comparables. Et les 
expériences que je vais rapporter démontreront, à leur tour, 
la pluralité spécifique de ces matières, en même temps 
que l'erreur de ceux qui pensent, avec M. Corvisart, qu'il 
y a identité ou, au moins, analogie, entreles produits des 
digestions gastriques et ceux des digestions pancréatiques. 
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L'action des microzymas pancréatiques sur ces matières 
devait permettre de résoudre un autre problème, savoir : la 
leucine, la tyrosine, la xanthine et autres composés eristalli- 
sables, notés parmi ceux des digestions pancréatiniques de 
certaines substances albuminoïdes, sont-ils bien des résultats 
de la réaction, ou proviennent-ils du pancréas qui les contient? 

Pour l'intelligence de ce qui va suivre, je dois dire que 
cette étude avait été précédée de celle du suc gastrique phy- 
siologique de chien (j'appelle ainsi celui qui est sécrété par 
l'animal à jeun, sous l’influence de Padministration d’un frag- 
ment d’os) et de son action sur les mêmes matières albumi- 
noïdes. Or, il s’est trouvé qu'une matière albuminoïde, définie 
par son pouvoir rotatoire, donne un produit digéré d'un pou- 
voir rotatoire correspondant, variable avec la nature de la 
matière albuminoïde donnée. Mais le sue gastrique est lui- 
même doué du pouvoir rotatoire. Par un calcul facile, à l’aide 
d'une formule dont je donnerai la démonstration dans un pro- 
chain mémoire, il est aisé d'éliminer ce qui revient au suc 
gastrique dans le pouvoir rotatoire du produit digéré. C’est le 
résultat de ce calcul, que je désigne par « pouvoir rotatoire 
calculé de la digestion gastrique ». 

Il convient d'ajouter que jamais, dans les digestions par suc 
gastrique physiologique de chien, il ne m'est arrivé de décou- 
vrir aucune trace appréciable de leucine, de tyrosine, ete. Si 
donc on en découvre dans les digestions pancréatiques des 
mêmes matières albuminoïdes, sans que l'agent transforma- 
teur en contienne, on sera bien forcé d'admettre qu’elles sont 
le résultat du dédaublement de ces matières. Et ce seront là 
des faits considérables, qui établiront des différences profondes, 
dont il sera impossible de ne pas tenir compte, entre les 
digestions gastriques et les pancréatiniques. Bref, si, comme 
M. Dumas l’a admis autrefois, l’action du sue gastrique pro- 
voque la modification de la substance albumimoïde avec fixa- 
ton d’eau, ou une modification moléculaire comparable à celle 
que subissent la fécule ou Ha cellulose avant la formation du 
glucose (fécule soluble, ligneux soluble, dextrines), l'action 
des microzymas pancréatiques serait bien plus profonde, et 
comparable à la décomposition de lamygdaline par la synap- 
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tase ou les microzymas amygdaliques, c’est-à-dire qu’au heu 
d’une simple modification, il y aurait un véritable dédouble- 
ment. 

J'ai dit que, dans mes recherches, Jai employé des sub- 
stances albuminoïdes d’un pouvoir rotatoire déterminé. Après 
l’action des microzymas pancréatiques, je déterminais le pou- 
voir rotatoire de la matière digérée, et je le comparais avec 
celui de la digestion gastrique calculé de la même substance. 

Action sur la fibrine. — Je vais rapporter deux expériences 
faites avec des microzymas pancréatiques après le traite- 
ment par l’éther, et une autre faite avec les microzymas 
bruts, c’est-à-dire encore pourvus de leur atmosphère grais- 
seuse. 

a. Gros comme un œuf, de fibrine de bœuf très blanche, 
humide et bien exprimée, est mis avec 5 centimètres cubes de 
microzymas pancréatiques en pâte et un peu d’eau distilée. 
Le mélange étant mis à l'étuve (35°-40°), on agite de temps en 
temps : la fibrine se désagrège, se divise de plus en plus, et 
se dissout sans se gonfler : en deux heures, la fluidification 
était accomplie. Il y a nécessairement quelque chose d’in- 
soluble, représenté par les microzymas pancréatiques em- 
ployés et par ceux de la fibrine; ceux-ci restent également 
pour résidu dans la digestion gastrique, c’est ce que les 
auteurs ont appelé dyspeptone. On laisse réagir encore pendant 
deux heures. La solution ayant été filtrée, j'ai pris le pouvoir 
rotatoire de la matière digérée ; trouvé : 


[x] 7 — — 39,6 


b. Fibrine très blanche, humide et exprimée, 1440 grammes; 
microzymas pancréatiques de bœuf, en pâte, 10 grammes, 
contenant 15,06 de matière sèche ; un peu d’eau. Six heures 
après, la fibrine était dissoute. Laissé réagir encore pendant 
seize heures à 86° C., environ. Pouvoir rotatoire de la matière 
digérée dans la liqueur filtrée : 


1el] nt 990,0 


La durée plus longue de la réaction n’a donc pas opéré 
une transformation plus profonde. 
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c. Fibrine humide, 100 grammes ; microzymas pancréa- 
tiques bruts, non épuisés de corps gras par l'éther, mais 
bien lavés à l’eau et égouttés, 15 grammes; eau, 20 centi- 
mètres cubes. La liquéfaction de la fibrine était complète 
cinq heures après. La matière dissoute avait pour pouvoir 
rotatoire : 

[æ] 7 es 49,4 


Une autre opération a donne : 
[el] — — 43,4 


L'expérience c exprime une transformation non achevée ; 
on conçoit que la masse de corps gras qui forme atmosphère 
autour de chaque microzyma empêche l’action d'être aussi 
vive; mais si on laisse agir plus longtemps, le pouvoir rota- 
toire tend de plus en plus vers le terme limite. 

Comparons maintenant les pouvoirs rotatoires de la fibrine, 
de la fibrine après sa digestion gastrique et après sa digestion 
micropancréalique : 

Pouvoir rotatoire de la fibrine en solution chlorhydrique : 


[olj = — 12 


Pouvoir rotatoire de la fibrine après digestion gastrique 
(calculé) : 


[ol j = — 66° à — "73° 


Pouvoir rotatoire de la fibrine après digestion micropan- 
créaltique : 


[ol 22268005 


J'ai dit que, dans les digestions gastriques, 1l n'existe jamais 
de composés cristallisables ; ces composés existent dans les 
digestions par microzymas pancréatiques (ce que, pour abré- 
ger, Jai appelé digestion micropancréatique) en quantité 
notable. — Mon but n’est pas de donner ici les analyses que 
J'ai faites des produits de ces digestions ; cela fera l’objet 
d'un autre travail; mais il est nécessaire de dire que les 
pouvoirs rotaloires des produits des digestions sont ceux de 
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mélanges plus ou moins complexes et loin d’être identiques. 
Même quand on a séparé les matières cristallisables qui se 
forment dans les digestions micropancréatiques, et que, par 
conséquent, le résultat se rapproche le plus possible des pro- 
priétés de ce que l’on nomme pept{ones gastriques, les pouvoirs 
rotatoires sont moindres que ceux du mélange de la digestion 
par suc gastrique physiologique. Et ces remarques s’appli- 
quent aux expériences suivantes : 

Action sur la fibrinine. — Cette expérience a été faite en 
vue de prouver que les composés cristallisables des diges- 
tions micropancréatiques sont le résultat du dédoublement 
de la matière albuminoïde. 


Dans une opération, on a employé 61 grammes de fibri- 
nine récemment précipitée, contenant 115,63 de matière sè- 
che, et 7 grammes de microzymas pancréatiques purs, abso- 
lument lavés, représentant 06,7 de microzymas secs; assez 
d’eau pour faire une bouillie claire. Six heures après, à 40° C. 
la digestion paraissait achevée. Laissé encore quatre heures 
à l’étuve, filtré, et déterminé le pouvoir rotatoire de la matière 
dissoute ; trouvé : 


[olJ on 36,7 


La solution contenait 115,78 de matériaux fixes; mais le 
filtre, outre les microzymas, avait retenu un peu de produit 
insoluble, incomplètement transformé. 

Dans une autre expérience, la quantité de fibrinine supposée 
sèche étant de 15 grammes, le poids des microzymas sup- 
posés secs étant de 0%,08, on a isolé 2,5 de produits cristalli- 
sables (leucine, tyrosine, acide aspartique, xanthine, etc.), 
c'est-à-dire le sixième de la fibrinine et trois fois le poids 
des microzymas. La conclusion est forcée : les produits cris- 
tallisables sont d'origine albuminoïde, ils ne peuvent pas être 
dits provenir du pancréas ! 

La comparaison du pouvoir rotatoire avec celui ds la fibri- 
nine et de la digestion gastrique de celle-ci a donne : 

Pouvoir rotatoire de la fibrinine en solution acétique : 


dj = — 66°,5 
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Pouvoir rotaloire de la fibrinine, digestion gastrique (eal- 
culé) : 


l]j = — 69,3 


Pouvoir rotaloire de la fibrinine, digestion micropancréa- 


tique : 
[a]; = — 36°,7 


Action sur la musculine. — 184 grammes de musculine 
pure, récemment précipitée, contenant 125,5 de matière sèche, 
6 grammes de microzymas pancréaliques en pâte et 20 centime- 
tres cubes d’eau. La solution était faite au bout de cinq à 
six heures ; laissé à l'étuve encore pendant cinq heures, etc. 

Pouvoir rotatoire de la musculine en solution acétique : 


Lo] j = — 63,6 à — 69 


Pouvoir rotatoire de la musculine, digestion gastrique (cal- 
culé : 


[1j = — 78°,09 


Pouvoir rotaloire de la museuline, digestion micropancréa- 
tique : 
[ol Éd 18,2 


Aclion sur la caséine. — J'ai voulu connaître l'influence 
que pourrait exercer l'abondance des microzymas. Les deux 
expériences suivantes prouvent qu'elle est réelle. 

a. Caséine sèche, 7 grammes ; microzymas pancréatiques 
en pâle, 5 grammes ; 50 centimètres cubes d’eau distillée. La 
digestion était achevée en moins de vingt-quatre heures. Le 
pouvoir rolaloire de la matière entrée en solution : 


El; = — 68,1 


b. Caséine sèche; 105,435; microzymas pancréatiques en 
pâte, 55,1 de la même masse que pour a; eau, 60 centime- 
tres cubes. L'opération paraissait achevée dix heures après. 
Laissé jusqu’au lendemain, à la température ordinaire. Pou- 
voir rotatoire de la matière dissoute : 


y = — 83°,3 
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La quantité de matière dissoute pour à était de 6 grammes, 
de 75,68 pour b. Il est à noter que, dans la digestion micro- 
pancréatique comme dans la gastrique, la caséine produit 
toujours un composé insoluble et inattaquable, qui est encore 
albuminoïde. Dans les deux opérations, 1l y a des composés 
cristallisables : 

Pouvoir rotatoire de la caséine en solution ammoniacale : 

[y = — 120° 

Pouvoir rotatoire de la caséine, digestion gastrique (cal- 

culé) : 
[17 = — AOL° à — 112° 

Pouvoir rotatoire de la caséine, digestion micropancréa- 

tique : 
Lo] 7 — — 68° à — 83° 

Action sur l’osséine. — L'osséine était d'os de mouton, 
préparée par le procédé de M. Fremy, encore humide et tout 
à fait privée d’acide. Elle était divisée en menus fragments, et 
10 grammes furent mis avec À grammes de microzymas pan- 
créatiques en pâte et 30 centimètres cubes d’eau. Vingt-quatre 
heures après, à 35°-40°, l’osséine, sans se désagréger, était aux 
trois quarts dissoute. Pouvoir rotatoire du produit digéré : 

Qu | Suis, 
[y = — 147,1 


I y avait %,7 de matière en ‘solution. Il se forme peu de 
composés cristalisables. 
Pouvoir rotatoire de l’osséine soluble : 


élan 


Pouvoir rotatoire de l’osséine, digestion gastrique (cal- 
culé) : 


f]y = — 250,6 à — 266°,5 
Pouvoir rotatoire de l’osséine micropancréatique : 
Bli= = 147,1 


Ces pouvoirs rotatoires ont été déterminés à la température 
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de 15° C.; cette remarque est nécessaire ; en effet, le pouvoir 
rotatoire de l’osséine est variable avec la température, et 1l est 
digne d'attention qu’il en soit de même des produits de ses 
digestions. 

Remarque. — Dans les exemples précédents, les micro- 
zymas insolubles ont dissous des matières albuminoïdes inso- 
lubles. Il me reste à montrer leur action sur des matières 
albuminoïdes solubles. 

Action sur la primovalbumine. — 15 grammes de primo- 
valbumine, 5 grammes de microzymas pancréatiques en pâle 
et 100 grammes d’eau, sont abandonnés à 86°-40° pendant 
vingt-quatre heures. Le pouvoir rotatoire de la matière digérée 
a été déterminé. 

Pouvoir rotatoire de la primovalbumine employée : 


[el y Æ — do 


Pouvoir rotatoire de la digestion gastrique de primovalbu- 
mine (calculé) : 


[ô]j — — 490,3 à — 470,8 


Pouvoir rotatoire de la digestion micropancréatique de pri- 
movalbumine : 


(j = — 30°,5 


J'ai constaté que l’abondance plus grande des microzymas 
n'a pas pour effet d’abaisser le pouvoir rotatoire du produit 
digéré. 

Action sur la secondovalbumine. — 91 grammes de secon- 
dovalbumine coagulée, 12 grammes de microzymas pancréa- 
ques en pâte et 100 centimètres cubes d’eau. Après quarante- 
huit heures d'action à l'étuve, tout n’est pas dissous. Malgré 
cette longue action, le mélange n’a pas d'odeur. Le pouvoir 
rotatoire de la partie dissoute, dans une liqueur filtrée très 
limpide, a donné : 


Le] jy = — 440,4 


I y avait un peu plus de 12 grammes de matière en solu- 
tion. 
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Pouvoir rotatoire de la secondovalbumine : 
[uly = — 92,7 


Pouvoir rotatoire de la digestion gastrique de la secondo- 
valbumine : 


[d]j = — 49°,8 à — 68°,7 


Produit rotatoire de la digestion micropancréatique de la 


secondovalbumine : 
[el TU TE 449,4 


La solution concentrée fournit des cristaux où domine la 
leucine. 

Il est donc démontré que les microzymas pancréatiques 
digèrent les substances albuminoïdes naturelles qui sont inso- 
lubles, aussi bien que les solubles, avant ou après la coagula- 
tion. Et il est démontré, en outre, que les microzymas pan- 
créatiques opèrent une réaction et une transformation bien 
plus profondes que celles du suc gastrique, puisqu'il s’y pro- 
duit des composés cristallisables qui ne sont plus d'ordre 
albuminoïde. 

Il est encore nécessaire que j'insiste sur le fait très remar- 
quable, que les transformations effectuées par les microzymas 
pancréatiques s’accomplissent sans qu’il se manifeste le moin- 
dre indice de putréfaction. Même après vingt-quatre heures de 
séjour à l’étuve, à 35°-40°, il est impossible, avec la caséine, 
l'albumine, la fibrinine, l’osséine et même quelquefois avec la 
fibrine, de percevoir la moindre odeur désagréable. Mais c’est 
là la première phase de la réaction de ces microzymas ; une 
seconde lui succède plus ou moins rapidement, surtout avec 
la fibrine et avec la musculine, pendant laquelle se dégagent 
des gaz et des produits fétides : de l'hydrogène sulfuré, du 
sulfhydrate d’ammoniaque, et d’autres produits déjà étudiés 
par M. Nencki. Durant la première phase, les microzymas 
n'épuisent pas leur activité ; ils peuvent servir une seconde 
fois, soit sur la même albuminoïde, soit sur une autre, et ils 
sortent de la nouvelle épreuve sans avoir sensiblement changé 
de forme. Mais, lorsque la seconde phase se manifeste, les 
microzymas commencent à évoluer pour produire des bacté- 
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ries ; en même temps que cette évolution s’aécomplit, survient 
un changement de fonction remarquable, sur lequel j'aurai à 
revenir. 

Théorie de l'action des microzymas pancréaliques. — 
C’est un fait, ces microzymas digèrent la matière amylacée 
et les substances albuminoïdes, c'est-à-dire transforment et 
opèrent la dissolution de corps insolubles, tels que lamidon, 
la musculine, la caséine, l’albumine coagulée, l’osséine, la 
gélatine, etc.; modifient et transforment profondément des 
corps solubles, semblables à la primovalbumine; je me borne 
à le constater, sans insister sur la nature des produits de la 
digestion des albuminoïdes ; ce sujet fera l’objet d’une publi- 
cation spéciale, dans laquelle j'examinerai attentivement la 
proposition émise par M. L. Corvisart, que les produits des 
digestions gastriques sont des produits définitifs, sur lesquels 
le pancréas n’a plus d'action, et je prouverai que les micro- 
zvmas pancréatiques leur font subir de nouvelles transfor- 
mations, plus ou moins comparables à celles que les matières 
albuminoïdes normales subissent sous leur influence. Quoi 
qu'il en soit, les microzymas du pancréas, corps insolubles 
en tant qu'organisés, possèdent les mêmes propriétés trans- 
formatrices que le suc pancréatique lui-même, les infusions 
aqueuses du pancréas et la pancréazymase, qu'on en peut 
isoler. Et c’est assurément un fait très digne d’attention, qu'un 
corps insoluble puisse transformer et dissoudre des ma- 
lières insolubles sans se dissoudre lui-même; cela est con- 
traire à toutes les règles les mieux établies de la chimie. En 
effet, qu'un agent chimique soluble, acide, alcali ou zymase, 
attaque, transforme et dissolve des substances insolubles, il 
n'ya là rien qui ne se conçoive aisément; mais je ne connais 
pas d'exemple d’un tel agent qui, de sa nature insoluble, 
dissolve et transforme un corps également insoluble ! 

Dans un précédent mémoire, j'ai expliqué par quel méca- 
nisme les microzymas atmosphériques et ceux de la craie flui- 
difient l’empois de fécule ; il est le même que celui de l’inter- 
version du sucre de canne, par les moisissures qui se déve- 
loppent dans l’eau sucrée, ou par la levure de bière, lesquelles 
sécrètent la zymase transformatrice. Il en est de même des 
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microzymas pancréatiques : au contact de l’'empois ou de la 
matière albuminoïde, ils sécrètent une zymase, et celle-ci, 
en sa qualité d'agent chimique soluble, va opérer les trans- 
formations que nous avons observées, Mais cette explication 
pouvant n'être pas admise par tout le monde, il faut insister. 

Et d’abord, il faut remarquer que le suc pancréatique et 
l'infusion aqueuse du pancréas, après une filtration soignée, 
possèdent le même genre d'activité que les microzymas du 
même pancréas, comme on sait. Malheureusement, à l'égard 
de l’action du suc et de l’infusion sur les matières albumi- 
noïdes, nos connaissances, d’après ce que nous en ont appris 
les auteurs, sont incomplètes, et on ne peut pas affirmer l’iden- 
tité, car il n’est pas certain que l’on ait employé des maté- 
riaux exempts de produits cristallisables ; , c’est pourquoi 
M. J. Béchamp a préparé de la pancréazymase pure, bien 
débarrassée de ces composés cristallisables ; et 1l a trouvé que 
celle-ci possède bien les deux propriétés essentielles des 
microzymas pancréatiques dontje m'occupe, produisant comme 
eux, dans les mêmes circonstances, de la leucine, de la tyro- 
sine. etc., avec les matières albuminoïdes!, 

Ensuite, j'ai tenté une expérience qui ne peut laisser aucun 
doute sur la théorie qui découle des faits. 

La levure de bière contient la zythozymase préformée dans 
son tissu ; et l’on a vu que, par un acte de dénutrition, elle 
la sécrète peu à peu, lorsqu'on l’abandonne dans l’eau; l’in- 
fusion, très exactement filtrée, intervertit le sucre de canne 
comme la levure elle-même, et on en peut isoler la zytho- 
zymase en nature. En serait-il de même des microzymas pan- 
créatiques ? 

J'ai préparé environ 200 grammes de microzymas de pan- 
créas de bœuf; après les traitements et les lavages que j'ai 
décrits, on délaye toute la masse dans l’eau distillée, et la 
bouillie est abandonnée à elle-même avec un peu d’éther. Après 
quelques semaines de macération, J'ai soigneusement filtré. 
La solution obtenue, bien limpide, sans trace de microzymas, 
un peu brune, fluidifie et saccharilie rapidement l’empois; elle 


1 Comptes rendus, t, XCIV, p. 883. 
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transforme et dissout la caséine et la fibrine. J’ai même pu en 
précipiter la pancréazymase par l’alcool et en prendre le pou- 
voir rotatoire. | 

Donc, les microzymas pancréatiques sécrètent leur zymase, 
comme la levure de bière la sienne ; je dis qu'elle la sécrète, 
car les microzymas ne se dissolvent pas plus que la levure : 
on les retrouve avec leur forme inaltérée, de même qu'on 
retrouve intactes, à peine changées, les cellules de la levure 
de bière. 

Ces faits conduisent à des conséquences physiologiques de 
premier ordre. Nous nous en servirons, dans un prochain 
travail, pour rechercher l'origine des microzymas pancréa- 
tiques et découvrir la théorie de la pancréatinogénie. Les 
microzymas pancréatiques sont de fonction spéciale, sans ana- 
logue. Leurs propriétés confirment et étendent la proposition 
suivante, que j'ai été amené à formuler dans mon précédent 
mémoire : 

Les microzymas d'origines diverses, morphologiquement 
identiques, peuvent être doués de propriétés chimiques et 
physiologiques et de fonctions différentes". 


‘ Archives de physiologie, loc. cit., p. 51. 


VII 


DES MODIFICATIONS DES CELLULES DE LA MATRICE ET 
DU LIT DE L'ONGLE DANS QUELQUES CAS PATHOLO- 
GIQUES, 


par M. Suchard, interne des hôpitaux, répétiteur à l’École pratique 
des Hautes-Études. 


(Planche 12.) 


(Travail du laboratoire d'histologie du Collège de France.) 


Dans ses leçons sur la structure de l’épiderme et de l’on- 
gle, M. Ranvier a démontré que le processus de la kératini- 
sation unguéale est intimement lié à la présence, dans les 
cellules de la matrice et du lit de l’ongle, d'une substance 
spéciale, qu'il a nommée substance onychogène !. 

La substance onychogène apparait colorée en brun, sur 
des coupes traitées par le picro-carminate d'ammoniaque en 
solution faible et faites après durcissement des tissus dans 
l'alcool. Ce caractère la distingue de l’éléidine, substance 
kératogène de l’épiderme, qui se colore en rouge vif sous l’in- 
fluence des mêmes réactifs. 

Le processus de la kératinisation unguéale est un phéno- 
mène du même ordre que celui de la kératinisation épidermi- 
que. En effet, dans l’un et dans l’autre les cellules du corps 
muqueux subissent, dans leur évolution, des modifications 
spéciales pour former un revêtement résistant : l’ongle et 
l’épiderme corné ; en se transformant ainsi, elles élaborent, 


 RANVIER, Traité technique d’'histologie, page 886. 
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par une sorte d'autodigestion cellulaire, des substances par- 
ticulières, qui, tout en se ressemblant par le rôle qu'elles 
jouent, présentent cependant des réactions histochimiques 
différentes. 

Il y a donc entre ces deux phénomènes une certaine ana- 
logie, qui est confirmée, du reste, par l'observation de quel- 
ques faits d'anatomie comparée. 

Le sabot du cheval est un ongle proprement dit ; les cel- 
lules du corps muqueux de la muraille, aussi bien que celles 
de la sole et de la fourchette, renferment de la substance 
onychogène. Le sabot du bœuf, au contraire, est en partie 
formé par de l’épiderme corné, ainsi que le prouve la pré- 
sence d’une grande quantité d'éléidine, répandue en gouttes 
dans l’intérieur et autour des cellules qui correspondent à la 
sole de ce sabot. L’ongle peut donc, dans ce cas, être rem- 
placé par de l’épiderme corné; deux processus différents 
peuvent ainsi se suppléer pour la formation d’un même or- 
gane. 

Ces faits d'anatomie normale étant connus, il nous a semblé 
qu'il était intéressant d'étudier, dans les cas pathologiques les 
plus importants, les modifications de la kératinisation épider- 
mique et unguéale, et aussi de chercher si les altérations 
de ces deux processus présentaient ou non des caractères 
communs. 

Dans les lésions formatrices de l’épiderme qui n’en altè- 
rent pas la structure essentielle, l’éléidine se montre en 
beaucoup plus grande abondance qu’à l’état normal, dans un 
stratum granulosum épaissi ". Nous avons étudié ces alté- 
rations hypertrophiques dans un précédent mémoire ?, et nous 
croyons avoir montré que la quantité d’éléidine variait en 
raison directe de l'intensité du processus épidermique ; nous 
avons constaté, en outre, que les affections vésiculeuses 
et squameuses de l’épiderme étaient marquées par la dispa- 
rition de l'éléidine et du stratum granulosum, et constituaient 
ainsi des lésions dégénératives. 

1 RANVIER. Comptes rendus de l'Académie des sciences, 80 juin 1879, 


* SUCHARD. Des modifications et de la disparition du stratum granulosum 
de l’épiderme dans quelques maladies de la peau. Arch. Phys., 15 août 1882, 
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Nous nous proposons, dans ce travail, de chercher quelles 
sont les modifications pathologiques des cellules de la matrice 
et du lit de l’ongle, lorsqu'elles se trouvent atteintes par une 
inflammation. Nous décrirons successivement les différents 
faits que nous avons pu observer, et qui sont représentés par 
des dessins exécutés sur nos préparations. Mais auparavant 
nous croyons nécessaire d'indiquer en quelques mots la struc- 
ture de l'ongle normal, afin de mieux faire comprendre les 
lésions sur lesquelles nous voulons insister ‘. 

Les figures 1 et 2 de la planche 12 représentent une coupe 
longitudinale et verticale d’un ongle normal bien constitué : 
celui de l’annulaire d’un homme adulte. 

Le dessin, exécuté à un faible grossissement ?, trop long 
pour tenir en entier sur la planche, a été divisé en deux moi- 
tiés, représentant : la fig. 1, l’'ongle au niveau de sa matrice et 
de son lit; la fig. 2, l’ongle au niveau de son lit et de son bord 
libre. Le derme est coloré en rose, le corps muqueux en rouge 
carmin peu intense, l’ongle en jaune, l’épiderme corné en rose 
teinté de jaune. Ces coloratlions représentent aussi exacte- 
ment que possible celles de la préparation obtenue, comme 
nous l'avons indiqué, à l’aide du picro-carminate d’ammo- 
niaque en solution faible. 

On voit, à l'examen de la figure 1, que l’ongle, en se ter- 
minant au niveau de sa racine, est taillé en biseau aux dépens 
de sa face profonde, et que, dans le reste de son étendue, les 
lignes qui sur la coupe en limitent les faces, sont sensible- 
ment parallèles. 

Les cellules qui séparent du derme la face adhérente de 
l'ongle, forment, sous toute la surface oblique taillée en biseau, 
la matrice de l'ongle ; de la matrice au bord libre de l’ongle, 
elles en constituent le Ji£. 

À ce niveau, c'est-à-dire au-dessous de la matrice et du 


1 La technique que nous avons employée est celle indiquée par M. Ranvier 
dans son traité technique : durcissement des tissus dans l'alcool, coloration des 
coupes par le picro-carminate d’ammoniaque faible, conservation des coupes 
dans la glycérine. 

* 15 diamètres ; le grossissement est le même pour toutes les figures de la 
planche. 
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lit de l’ongle, le derme ne présente pas de papilles ; il est 
sillonné de crêtes longitudinales, que l’on ne voit pas, sur 
une coupe verticale passant par l’axe du doigt. 

Les cellules de la matrice renferment une grande quantité 
de substance onychogène colorée en brun; les cellules du lit 
en contiennent beaucoup moins. Ces différences sont faciles 
à constater sur la figure À, où l'on voit la matrice limitée en 
haut par une véritable couche de substance brune, le lit de 
l’ongle par une simple ligne de la même couleur. 

Les cellules de la matrice de l’ongle se continuent avec 
celles du corps muqueux du repli sus-unguéal ; ces dernières 
sont soumises à l’évolution épidermique, comme l’indiquent 
leur stratum granulosum riche en granulations d’éléidine et 
une couche d’épiderme corné recouvrant l’ongle à ce niveau 
dans une étendue variable. 

La face adhérente de ce repli est dépourvue de papilles; il 
n’en est pas de même de sa face libre, qui en présente un 
grand nombre, faisant suite à celles de la face dorsale du 
doigt. 

Les cellules du lit de l’ongle se continuent avec celles du 
corps muqueux de la pulpe du doigt, comme le montre la fi- 
gure 2. Au-dessous du bord libre de l’ongle, les papilles du 
doigt reparaissent ; à ce niveau, l’évolution épidermique est, 
de même que précédemment, annoncée par un stratum gra- 
nulosum renfermant de l’éléidine et par une couche d’épi- 
derme corne bien manifeste, et bien distincte de l’ongle. 

On voit donc que les cellules du corps muqueux se modi- 
fient au-dessous de l’ongle, pour suivre le processus de la ké- 
ratinisation unguéale, et que cette modification est annoncée 
par la présence d’une quantité plus ou moins considérable de 
substance onychogène. Le processus est très actif dans les 
cellules de la matrice, qui en renferment beaucoup; il di- 
minue d'intensité dans celles du lit; mais pas assez cepen- 
dant pour faire admettre la proposition de Reiïichert et Am- 
mon, défendue par H. Hebra et P. Unna : l’ongle propre- 
ment dit ne reçoit aucun supplément du lit de l'ongle. 


1 P.-G. UNNA. Anatomisch-physiolog. Vorstudien zu einer künftigen Ony- 
chopathologie, in Vierteljahresschrift für Dermatol., und Syphilis, 1881, p. 1, 
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La substance onychogène, lorsqu'elle est en grande quan- 
tité, modifie la réfringence des cellules qui la renferment, et 
empêche ainsi la coloration rouge des vaisseaux du derme 
d’être perçue par l'œil. Ce phénomène explique, ainsi que 
l'a montré M. Ranvier, la teinte blanche de la lunule qui 
correspond à la partie de la matrice de l’ongle non recouverte 
par le repli sus-unguéal. Si dans certains ongles on ne re- 
marque pas de lunule, cela tient précisément, ainsi que nous 
l'avons souvent constaté sur des coupes, à ce que le repli 
sus-unguéal recouvre dans ce cas la totalité de la matrice. 

Enfin, avant d'aller plus loin, nous devons indiquer un 
dernier détail important, c'est que, dans les cellules de l’ongle 
vrai, résultat de la kératinisation unguéale, on peut toujours 
retrouver le noyau, ce qui est impossible, comme on le sait, 
dans l’épiderme corné. 

L’'exposé de tous les faits qui on était nécessaire 
pour bien faire comprendre les lésions que nous allons main- 
tenant décrire. 

On sait que, quand un doigt ou un orteil est atteint par une 
maladie inflammatoire chronique, l’ongle qui en recouvre 
l'extrémité est en général modifié. C'est ainsi qu’on remar- 
que l’épaississement de cet organe sur les orteils atteints d’un 
mal plantaire perforant ou d’une tumeur blanche. Nous avons 
à dessein choisi des faits de ce genre, parce que l’inflamma- 
tion, affectant dans ces cas un caractère chronique, retentit 
dans le corps muqueux en irritant les cellules qui le compo- 
sent, au lieu que, dans les onyxis aigus, comme le panaris 
par exemple, l’inflammation, agissant surtout sur les vaisseaux 
du derme, aboutit rapidement à la suppuration, qui entraîne 
alors le décollement du lit et de la matrice de l’ongle, sans 
qu'il soit possible d'analyser les modifications cellulaires 
causées par un processus aussi rapide. 

La figure 3 représente une coupe longitudinale et verticale 
de l’ongle d'un gros orteil atteint de mal plantaire perfo- 
rant. 

L’inflammation, propagée aux cellules de la matrice et du 
lit de l’ongle, est indiquée à première vue par la présence de 
papilles de nouvelle formation qui envahissent aussi la face 
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adhérente du repli sus-unguéal; sous toutes ces parties du 
corps muqueux, le derme n’en possède pas à l’état normal. 
La face libre du repli sus-unguéal est elle-même le siège 
d'une hypertrophie papillaire très marquée. De plus, on voit 
que l’ongle est complètement modifié dans sa forme; il est 
épaissi, sa surface est irrégulière; mais ce qui frappe sur- 
lout, c’est que les couches supérieures des cellules de l'ex- 
trémité postérieure de la matrice, au lieu de renfermer de la 
substance onychogène brune, forment au contraire une cou- 
che dont la vive coloration rouge est très apparente et ne se 
distingue pas de celle du stratum granulosum du repli sus- 
unguéal. Ces cellules renferment de l’éléidine en quantité 
notable, répandue en gouttelettes dans leur intérieur et en 
dehors d'elles, ainsi que le montre l'examen de la coupe à un 
plus fort grossissement. Elles sont, par conséquent, soumises 
à l'évolution épidermique. L'ongle qui les recouvre n’est plus 
un ongle proprement dit, c’est un ongle épidermique ; il est 
facile de le constater, en dissociant les cellules qui le consti- 
tuent et en s’assurant qu'il est impossible d'y retrouver un 
noyau. Une portion cependant de l’ongle ancien persiste à 
l'extrémité antérieure de la matrice, et est indiquée par une 
couche de substance onychogène interrompant l’éléidine qui 
reparait au niveau du lit de l’ongle. 

Voilà donc un premier fait, dans lequel, sous l'influence 
d’une inflammation propagée du voisinage, le processus de la 
kératinisation unguéale est remplacé par celui de la kérati- 
nisation éptdermique, et dans lequel on assiste à la coïncidence 
des deux phénomènes, ainsi que le montre la juxtaposition 
des deux substances kératogènes. 

La lésion est plus avancée dans l’ongle qui est représenté 
figure 4. C’est l’ongle du gros orteil d’un pied atteint de tu- 
meur blanche. La coupe longitudinale et verticale passe par 
l'axe de l’orteil. L’inflammation des cellules épithéliales est 
marquée, comme dans le cas précédent, par la présence de 
papilles très longues, dont la plupart sont de formation nou- 
velle; mais, ce qu’il nous importe de faire remarquer, c’est 
qu'il existe partout, sous le revêtement corné, une couche de 
cellules renfermant de l’éléidine en très grande abondance: 


MODIFICATIONS DES CELLULES DE LA MATRICE ET DU LIT DE L'ONGLE. 491 


Ces cellules se continuent, d'une part, avec celles du stratum 
granulosum du repli sus-unguéal, d'autre part, avec celles 
du stratum granulosum de la pulpe de l’orteil, et elles leur 
sont absolument semblables. Un point seul de la coupe, très 
peu étendu, présente des cellules renfermant de la substance 
onychogène, et à ce niveau le revêtement corné est un peu 
plus épais que dans le reste de son étendue; c’est de l’ongle 
ancien, englobé dans l'ongle épidermique de nouvelle forma- 
tion. Ce fait est en tout comparable au précédent; le pro- 
cessus de la kératinisation épidermique remplace celui de la 
kératnisation unguéale, et il est annoncé par l'apparition d’é- 
léidine dans des cellules qui n’en renferment pas à l’état 
normal, et aussi, comme on peut le constater après dissocia- 
tion, par la disparition des noyaux dans les cellules kérati- 
nisées. 

La figure 5 représente une coupe verticale et longitudinale 
de l’ongle d'un index atteint d’onyxis syphilitique de date 
ancienne. Nous avons fait dessiner la coupe au niveau de la 
matrice de l’ongle, parce que, la substance onychogène y étant 
plus abondante à l’état normal, les phénomènes y sont né- 
cessairement plus marqués. 

L'ongle dont nous parlons est complètement déformé, il 
est diminué de longueur, épaissi, formé d’écailles faciles à dé- 
tacher. Le derme sous-unguéal, dont nous n'avons pas fait 
dessiner les détails, est le siège d’une inflammation des plus 
accusées, caractérisée par l’épaississement et la dilatation des 
vaisseaux, etla présence dans le tissu conjonctif d’un grand 
nombre de cellules embryonnaires. Les cellules de la matrice 
et du lit de l’ongle subissent toutes l’évolution épidermique, 
ainsi que le montre leur coloration rouge intense, indiquant 
que l’éléidine y tient la place de la substance onychogène; el, 
ce qui prouve que cette évolution est achevée, c'est que, de 
même que précédemment, les cellules kératinisées ne pos- 
sèdent pas de noyau. Le revêtement corné qui représente 
l'ongle est donc ici encore de l’épiderme corné, au lieu d’être 
de l’ongle proprement dit. | 

Nous venons de décrire trois cas d'inflammation généralisée 
des cellules de la matrice et du lit de longle, dans lesquels les 
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faits sont les mêmes à des degrés différents. Voyons, avant de 
conclure, ce qui se passe dans certaines maladies qui se lo- 
calisent en un des points seulemient de la matrice et du lit 
de l’ongle. 

La figure 6 représente la coupe longitudinale et verticale 
d'un ongle, au niveau de la matrice duquel se sont développées 
des pustules de variole. La coupe en montre deux placées 
l'une à côté de l’autre; l’éruption était, dans ce cas, très rapide 
et très confluente, comme l'indique la présence d’autres pus- 
tules ayant décollé le repli sus-unguéal 1. 

L'examen du dessin montre que les pustules développées 
dans la matrice de l’ongle sont séparées de ce dernier par 
une ligne fortement colorée en rouge. Cette coloration in- 
dique l'existence, à ce niveau, d’une couche de cellules ren- 
fermant de l’éléidine en quantité notable, comme il est facile 
de s’en assurer à l’aide d'un grossissement plus fort. Ici 
encore. des cellules qui à l'état normal sont soumises au pro- 
cessus de la kératinisation unguéale, subissent, sous l'influence 
de l’inflammation, l’évolution épidermique. 

À une période plus avancée de la maladie, ainsi que nous 
avons bien souvent eu l’occasion de le constater, les cellules 
sont totalement modifiées, elles se conduisent comme les cel- 
lules de l’épiderme dans les mêmes circonstances, et cela n’a 
rien de surprenant, parce qu’elles leur sont devenues absolu- 
ment semblables. La marche rapide de l’inflammation et sur- 
tout sa nature nous expliquent pourquoi l'évolution épider- 
mique s'arrête à son premier stade et aboutit à une dégéné- 
ration au lieu de se terminer par la kératinisation com- 
plête des cellules. 

Des faits analogues s’observent dans une affection carac- 
iérisée par une dégénérescence squameuse : le psoriasis. 


La confluence des pustules, et surtout la rapidité de leur développement, 
expliquent pourquoi les pustules du repli sont ici recouvertes d'une couche de 
cellules colorées en rouge, et renfermant par conséquent de l’éléidine. On sait 
que l’éléidine ne se rencontre que dans la zone inflammatoire du bourrelet et 
qu’elle disparaît dans les cellules devenues vésiculeuses ; mais si, comme cela 
existe dans le cas actuel, les bourrelets des pustules se confondent, et si les 
cellules des couches supérieures ont échappé à la dégénérescence vésiculeuse, 
il est aisé de comprendre qu’on y puisse trouver de l’éléidine. 
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La figure T7 représente une papule de psoriasis du lit de 
l’'ongle à son début. La coupe verticale et longitudinale passe 
par l’axe du doigt. Comme dans le psoriasis de la peau, l’in- 
flammation du derme est ici marquée par une hypertrophie 
papillaire, avec cette différence que, dans l’épiderme, ce sont 
les papilles anciennes qui s’allongent, au lieu qu'ici, des pa- 
pilles de formation nouvelle se sont développées aux dépens 
des crêtes du lit de l’ongle. 

La coloration rouge des cellules chargées d'éléidine des 
couches supérieures du corps muqueux, ainsi que la présence 
d’une certaine quantité d’épiderme corné décollant l’ongle, 
indiquent suffisamment que les cellules du lit de l’ongle 
subissent dans cette maladie la même modification que dans 
les autres; elles reviennent à un type anatomique plus simple, 
en suivant le processus de l’évolution épidermique. Lorsque 
la lésion sera plus avancée, la kératinisation épidermique 
elle-même se supprimera, et l’ongle ne sera plus représenté 
que par une surface couverte de squames épidermiques, qui 
seront l'indice de fa dégénérescence squameuse des cellules. 

Dans bien des cas, lorsque la cause de la lésion, quelle 
qu'elle soit d’ailleurs, a disparu, ou que la maladie évoluant 
naturellement aboutit à la guérison, l’ongle épidermique fait 
place à un ongle véritable, repoussant avec tous ses carac- 
tères. À ce moment, les cellules de sa matrice et de son lit 
renferment une plus grande quantité de substance onycho- 
gène qu'à l’état normal; nous avons pu constater le fait sur 
un ongle repoussant après un panaris sous-unguéal. 

Dans d’autres cas, l’ongle épidermique, moins résistant que 
l'ongle proprement dit, persiste un temps plus ou moins long. 
Enfin, dans les lésions qui sont limitées en un point de la 
matrice ou du hit de l’ongle, comme la pustule de variole ou 
comme certaines papules de psoriasis, l'arrêt dans la kéra- 
tinisation unguéale est marqué par une perte de substance 
du revêtement corné. Cette perte de substance indique, 
comme il est facile de le comprendre, l’étendue de la lésion, 
mais non pas sa nature ou sa cause; elle est comblée quel- 
quefois plus ou moins complètement par de l'épiderme corné, 
mais la plupart du temps la kératinisation épidermique ou 
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même ungucale n'est pas assez active pour opérer cette ré- 
paration. 

En résumé, nous voyons, dans ces maladies bien diffé- 
rentes, la kératinisation épidermique remplacer, sous l’in- 
fluence de l’inflammation, la kératinisation unguéale. Cette 
modification est caractérisée par l'apparition de l’éléidine 
dans des cellules qui renfermaient à l’élat normal de Ia subs- 
tance onychogène ; et nous pouvons ajouter que, dans tous 
les cas que nous avons examinés, partout où il se produi- 
sait un revêtement corné de nouvelle formation, cette appa- 
rition de la substance kératogène de l’épiderme coïncidait 
avec la disparition des noyaux dans les cellules ainsi kéra- 
linisées. Nous pouvons donc dire que cette évolution épider- 
mique, quoique pathologique,est complète dans les inflamma- 
tions qui n’aboutissent pas à une dégénération. 

C'est là un fait de déviation d’une fonction cellulaire, dont 
nous connaissons d'autres exemples. 

Ainsi que l'a démontré M. Renaut!, professeur à la Faculté 
de médecine de Lyon, les cellules des glandes sébacées 
se chargent d’éléidine dans l'acné varioliforme. Nous avons eu 
plusieurs fois l’occasion de vérifier l'exactitude de cette obser- 
valion, et nous avons en outre constaté que, dans le sycosis 
simple, les cellules de certains folhicules pileux dégénèrent 
au point de former des globes épidermiques, lorsque l’inflam- 
mation des follicules n’est pas assez intense pour aboutir rapi- 
dement à la suppuration. [semble queles cellules des annexes 
de l’épiderme tendent, sous l'influence d’une irritation, à 
revenir à un type plus simple, celui de la cellule épidermique ; 
elles obéissent en cela à cetle loi de pathologie générale, 
d’après laquelle les éléments enflammés reviennent à l’état 
embryonnaire, avant de subir une dégénérescence plus 
accusée. 

Nous pouvons donc donner de notre travail les conclusions 
suivantes : 

I. — Dans les inflammations de la matrice et du lit de 
l'ongle que nous avons eu l’occasion d'observer, les cellules 


1 ReNAUT. Analomie pathologique de l'acné varioliforme. Annales de der- 
malologie, p. 397, 1880, 
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renferment de l’éléidine au lieu de substance onychogène; 
le processus de la kératinisation unguéale est remplacé par 
celui de la kératinisation épidermique. Ces cellules, par leur 
retour à un type plus simple, obéissent ainsi aux lois générales 
de l’inflammation. 

IT. — Lorsque les cellules de la matrice et du lit de l'ongle 
ont subi cette première modification, les altérations qu'elles 
présentent sont les mêmes que celles des cellules du corps 
muqueux de l'épiderme. 


EXPLICATION DES FIGURES DE LA PLANCHE 11 


FiG. 1. — Coupe longiludinale et verlicale passant par l'axe de l’ongle nor- 
mal de l’annulaire d’un homme adulte. L’ongle se termine par 
une extrémité effilée au niveau de sa racine. Dans toute cette 
partie de son étendue, les cellules sous-jacentes à l'ongle consti- 
tuent sa matrice, et renferment, dans les couches supérieures, de la 
substance onychogène colorée en brun et répandue en assez grande 
quantité. Dans le reste de la face adhérente de l’ongle, les cellules 
forment son lit, et renferment moins de substance onychogène, 
ainsi que le montre la ligne brune qui les limite sur le dessin. 
Les papilles du repli sus-unguéal disparaissent au niveau de la 
face adhérente de ce repli. 


FiG, 2, — Terminaison du lit de l’ongle au niveau de son bord libre. Les 
© 
papilles de la peau reparaissent : le corps muqueux est limité 
par des cellules dont la coloration rouge vif indique la présence 
d’éléidine dans leur intérieur ; une couche d’épiderme corné sou- 
; l 
lève le bord libre. 


F1G. 5, — Coupe longitudinale et verticale d’un ongle pris sur un orteil at- 
teint de mal plantaire perforant. Les cellules du commencement 
de la matrice renferment de l’éléidine; un peu plus join, elles con- 
tiennent encore de la substance onychogène, qui elle-même dispa- 
rait au niveau de la naissance du lit de l’ongle. La matrice, le 
lit de l’ongle et la face adhérente du repli sus-unguéal, présentent 
des papilles. 


F1G. 4, — Ongle surmontant le gros orteil d'un pied atteint de tumeur 
blanche. L’éléidine remplace partout la substance onychcgène, ex- 
cepté au milieu, où l’on voit de la substance onychogene, en un 
point où le revêtement corné est plus épais. La coupe est 
verticale el longitudinale. 


Fic, 5. — Coupe longitudinale et verticale de l’ongle d'un doigt atteint d’onyxis 
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syphilitique. La portion de l’ongle correspondant à la matrice est 
seule représentée. L’éléidine remplace sous le revêtement corné 
la substance onychogène. 


F1G. 6. — Coupe longitudinale et verticale d’un ongle recouvrant des pustules 
de variole. Deux pustules se sont développées au niveau de la 
matrice; les cellules qui les recouvrent sont colorées en rouge 
par suite de la présence d’une grande quantité d’éléidine fixant 


le carmin. 


F1G. 7. — Coupe longitudinale et verticale d’un ongle recouvrant au niveau de 
son lit une papule de psoriasis. La lésion est indiquée par la 
présence de papilles de nouvelle formation; une couche d'épiderme 
corné assez épaisse soulève l'ongle et recouvre un stratum granu- 
losum, dont la couleur rouge indique la présence d’une grande 
quantité d’éléidine dans les cellules quile composent. 
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SCLÉROSE DES CORDONS POSTÉRIEURS ET DES CORDONS 
LATÉRAUX, COEXISTANT CHEZ LE MEME MALADE. — PRÉ- 
DOMINANCE PRESQUE EXCLUSIVE DES SYMPTOMES SPÉ- 
CIAUX A LA SCLÉROSE DES CORDONS LATÉRAUX, 


Par F. Ravymoxpn, 


Les observations dans lesquelles on a noté, à la fois, chez le même 
malade, l'existence de deux myélites systématisées, ne sont pas très 
communes. L'une des plus remarquables, à cet égard, est celle de 
M. Prévost (Sclérose des cordons postérieurs, compliquée d’une sclé- 
rose des cordons latéraux, Arch. de phys., 1877). Antérieurement, 
Leyden avait fourni un cas dans lequel, à côté de l’altération typique 
des cordons postérieurs, on avait noté une petite zone scléreuse des 
cordons latéraux de la région dorsale. M. Pierret (Arch. de phys., 
1871, 1872), décrivant, à propos d’une observation, la sclérose des 
cordons postérieurs, arrivée à sa dernière période, dit: « Dans cer- 
taines circonstances, — le fait n'avait pas échappé à Leyden, — la 
lésion porte non seulement sur l’ensemble des cordons postérieurs, 
mais elle envahit les cornes postérieures et les cordons latéraux eux- 
mêmes. » Depuis lors, Westphall, Leube, etc., ont rapporté différents 
faits analogues. 

Un des points les plus intéressants de l’histoire de ces myélites 
systématisées, doubles, si l'on peut dire ainsi, est celui relatif à la 
symptomatologie. Quelle combinaison de symptômes l'emporte ? 

Quels sont ceux qui, placés au premier plan, domineront la scène 
morbide”? Si les deux maladies de la moelle épinière comportent, dans 
leur expression clinique, des signes différents, et, jusqu’à un certain 
point, contradictoires, sur quelle base s'appuyer pour porter un diag- 
nostic exact? Autant de questions que suggère la lecture des obser- 
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vations auxquelles je viens de faire allusion. M. Debove, dans son 
récent travail sur les hémiplégies des ataxiques (Prog. méd., 1881, 
n°s 51 et 53), s'est occupé incidemment de cette question, à propos de 
la conservation ou de l’absence des réflexes cutanés et tendineux. 
L'observation suivante nous a paru intéressante à ces divers points 
de vue. 


Observation. — Selérose des cordons postérieurs et des cordons 
latéraux ; sclérose très avancée à la partie supérieure de la moelle, 
diminuant progressivement, jusqu'à devenir très peu sensible, à la partie 
inférieure du renflement lombaire. — Atrophie des cornes antérieures, 
et, en particulier, dégénérescence granuleuse des cellules nerveuses, 
d'autant plus prononcée que l’on se rapproche davantage du bulbe. — 
Lésions scléreuses plus prononcées du côté gauche que du côté droit. 


Pitrat, S., âgée de 78 ans, couturière. — Entrée le 27 janvier 1882, 
salle Sainte-(Geneviève, n° 43. —— Morte le 4 février 1882. 


Renseignements. — Rien de particulier à noter du côté de l'hérédité. 
Pas de maladie dans l’enfance. P..., mariée à l’âge de 22 ans, n’a eu ni 
enfants, ni fausses couches. Vers l’âge de 40 ans, la malade commença à 
ressentir des douleurs, qu’elle qualifie de rhumatismales, dans les 
membres inférieurs. Ces douleurs n'ont jamais été accompagnées de 
gonflements du côté des jointures; elles survenaient à des époques 
indéterminées el passaient dans les jambes comme des éclairs. Long- 
temps les douleurs persistèrent sans aucun autre trouble particulier; il 
ne paraît pas avoir existé de phénomènes oculaires, vésicaux, etc. Il 
y a sept ans, en 18%, difficulté de la marche; la locomotion, petit à 
petit, devient pénible; et, en 1877, époque à laquelle P... fut admise 
aux Incurables, la marche n’était plus possible sans l’aide de béquilles. 

Il n’y eut, ni à cette époque, ni antérieurement, de vertiges, de 
pertes de connaissance, etc. En 1880, la malade ressentit quelques 
douleurs dans les membres inférieurs, plus vives que précédemment. 
Bientôt sa jambe gauche se raidit, se contracta d’abord momentané- 
ment, puis ensuite d’une façon permanente. Quelques mois après, ce 
fut le tour de la jambe droite; puis les douleurs ayant gagné les 
membres supérieurs à leur tour, ceux-ci se contractèrent, en suivant 
le même mode d'évolution que celle indiquée pour les membres infé- 
rieurs; ce fut d’abord le bras gauche qui devint impuissant et se raïdit, 
puis le bras droit. 

Le 24 janvier, la malade fut prise d’un point de côté violent, de 
frissons, maux de tête, étouffements, ete. À cause de ces phénomènes 
nouveaux, elle fut transportée immédiatement à l’infirmerie. 


ETAT ACTUEL. — 5 janvier 1882. — Femme maigre, frêle, à respi- 
ration précipitée. Peau sèche, chaude ; T. A. 89,1. Pouls : 102. Point 
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de côté, au-dessous du sein droit, assez violent. La percussion donne 
une matité assez complète, étendue aux deux tiers de la poitrine, en 
arrière et à droite. L’auscultation fait entendre un souffle tubaire, bien 
net, à la partie moyenne de la région pectorale, sur l’angle de l'épaule 
droite. 

Bronchophonie. Crachats aérés, spumeux, sans caractères définis. 
Souffle bref, à retentissement métallique, au premier temps, à la base 
et à la pointe du cœur; langue blanche, saburrale; perte d’appétit; 
constipation ; urine rouge, légèrement albumineuse. 

En outre de ces phénomènes de l’état aigu actuel, on note les sui- 
vants : P... est complètement immobilisée dans son lit; il lui est, pour 
ainsi dire, impossible d'effectuer un mouvement quelconque, surtout 
‘avec les parties (bras et jambe) du côté gauche du corps. 


Membres inférieurs. — I,es deux jambes sont dans l'extension 
forcée; les pieds, en varus équin. On ne peut, même en déployant un 
certain degré de force, ramener les pieds dans là rectitude normale, 
ni fléchir la jambe sur la cuisse, Pourtant, à droite, il est possible, 
dans une certaine limite, d'arriver à effectuer un très léger déplace- 
ment. Aucun trouble de la sensibilité ; elle est intacte sous tous ses 
modes. Quelques groupes musculaires paraissent avoir maigri, en 
particulier ceux de la région jambière antérieure, de la face interne et 
antérieure de la cuisse. Tous ces muscles, cependant, se contractent 
normalement sous l'influence de l'électrisation (courants induits). 
Réflexes cutanés el tendineux, un peu exagérés. En chatouillant la 
plante des pieds, on obtient, principalement à droite, de brusques 
mouvements de flexion. La percussion du tendon rotulien augmente 
encore, pour un instant, la contracture. 


Membres supérieurs. — Ils sont immobilisés par la contracture, 
comme les membres inférieurs, quoique d’une façon moins complète 
que ces derniers. La malade peut encore écarter, légèrement, le bras 
droit du tronc. Les muscles sont tendus, rigides. Poignet et avant- 
bras, dans l'extension forcée; bras appliqué contre le tronc. Pas de 
trouble de sensibilité. Réaction électrique normale. Exagération des 
réflexes cutanés et tendineux. Léger degré d’atrophie musculaire, des 
muscles de l’éminence thénar, des fléchisseurs du bras et de l’avant- 
bras. 

Les membres supérieurs, comme les membres inférieurs, dans leur 
segment inférieur, sont le siège d'une paralysie vaso-motrice très 
nette. On dirait un commencement de gangrène symétrique des extré- 
mités (asphyxie locale). Pas de troubles du côté de la mixtion, Absence 
de phénomènes oculaires, La malade, quoique affaiblie par sa maladie 
aiguë, raconte assez bien son histoire, Aucun symptôme à noter dans 
le domaine des nerfs crâniens. 
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TrairemenT. — Evolution de la maladie.— Vésicatoire sur la région 
thoracique droite. Potion de Todd. Eau vineuse. 

30 janvier. — État général plus mauvais; langue sèche, fendillée. 
On ajoute au traitement une potion à l'extrait mou de quinquina. 

31 janvier. — La dyspnée augmente sensiblement, tandis que les 
forces faiblissent. Il en est ainsi les jours suivants. La malade meurt 
asphyxiée, le 4 février, à 5 heures du soir. 


Auropsie. — Cavité thoracique. — Broncho-pneumonie lobulaire, 
pseudo-lobaire du lobe inférieur du poumon droit. Traces de bron- 
chite chronique des grosses bronches. 

Plaques athéromateuses sur les valvules ‘mitrales et aortiques. 
Hypertrophie du ventricule gauche. 


Cavité abdominale. — Reins séniles. Les autres organes ne pré- 
sentent rien de particulier à noter. 


Système nerveux. — Cerveau, cervelet, bulbe (tissus constituants 
et méninges) sont normaux. Vaisseaux de la base de l’encéphale, assez 
fortement athéromateux. 

La moelle épinière, enlevée avec toutes les précautions convenables, 
ne présente à l’œil nu, ainsi que les méninges spinales, pas de lésions. 
Toutefois, sur les coupes faites à l’état frais, on note, en certaines 
régions, des colorations grisâtres anormales. On lui fait immédiate- 
ment subir les préparations nécessaires à son durcissement. 


Examen histologique de la moelle, des ganglions spinaux, des nerfs 
cutanés (après durcissement convenable). 


MoELLE ÉPINIÈRE. — Topographie des lésions. — Sur les coupes que 
nous avons examinées avec M. Artaud, voici ce qui a été constaté : 
(voir pl. 11, fig. 1, 2, 3 et 4) La moelle est le siège d’altérations fort 
étendues; ces altérations portent, à la fois, sur les cornes antérieures, 
les cordons latéraux et les cordons postérieurs. De plus, dans toute 
l'étendue de la moelle, tout aussi bien dans la région cervicale que 
dans les régions dorsales et lombaires, les lésions médullaires paraissent 
parvenues à une période plus avancée de leur évolution du côté gauche 
que du côté droit, de sorte que la moelle est altérée d’une façon non 
symétrique. 

Très nette et très évidente à la région dorsale, et surtout au-dessous 
du renflement cervical, dans le voisinage du collet du bulbe, la lésion 
scléreuse des cordons postérieurs est strictement limitée, à cette hau- 
teur, aux bandelettes internes, tandis que les bandelettes externes 
sont relativement irès peu modifiées; au contraire, dans les parties 
inférieures de la région dorsale, les lésions sont inverses : ce sont 
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les bandelettes externes qui commencent à se prendi tandis que les 
bandelettes internes sont saines ou à peu près. 

Les lésions de la partie postérieure des cordons latéraux sont prin- 
cipalement prononcées dans la partie supérieure de la moelle; dans 
les régions inférieures, la sclérose de ces cordons n’est plus indiquée 
que par une légère bande, rose sur les coupes préparées par les mé- 
thodes ordinaires. 


Les cornes antérieures, de même que les cordons latéraux, sont 
surtout lésés dans le renflement cervical et dans la région dorsale. 

En résumé, la topographie des lésions, dans toute l'étendue de la 
moelle, est la suivante : Sclérose des cordons postérieurs et des cor- 
dons latéraux, sclérose très avancée à la partie supérieure de la 
moelle, diminuant progressivement jusqu'à devenir très peu sensible 
à la partie inférieure du renflement lombaire. Atrophie des cornes 
antérieures et, en particulier, dégénérescence des cellules nerveuses, 
d'autant plus prononcées qu’on se rapproche davantage du bulbe. 
Etat plus avancé des lésions, au côté gauche qu’au côté droit. 


Cordons latéraux. — Ces cordons présentent, sur toute l’étendue 
de la moelle, les lésions ordinaires de la sclérose des centres nerveux : 
prolifération du tissu de nouvelle formation; atrophie et disparition 
des tubes nerveux; sclérose des vaisseaux, etc. Sur les coupes longi- 
tudinales de ces cordons, on observe une prolifération assez abon- 
dante de noyaux. 


Cornes antérieures, — Dans toutes les coupes transversales de la 
moelle, à {toutes les hauteurs, on constate d’abord, à un faible grossis- 
sement, qu'il y a une diminution très sensible dans le nombre des 
cellules motrices, diminution beaucoup plus marquée à gauche qu’à 
droite, où elles sont, en moyenne, moitié moins nombreuses que de 
ce côté. 


À un plus fort grossissement, les cellules qui restent encore parais- 
sent atrophiées, et toutes ou presque toutes présentent de la dégéné- 
rescence pigmentaire. Sur quelques coupes, cette dégénérescence est 
si prononcée qu’on ne voit plus ni leurs noyaux, ni leurs nucléoles, 
et la cellule, tout entière, est transformée en une masse granuleuse. 


La colonne vésiculaire de Clarke n’a pas été épargnée. Les petites 
cellules qui la composent sont en partie disparues ; on en retrouve 
seulement quelques-unes qui sont fortement pigmentées. 


Cornes postérieures. — Parmi les cellules des cornes postérieures, 
à peu près normales quant au nombre et au volume, il en existe qui 
sont également atteintes par le travail de dégénérescence. La névroglie 
de la substance grise ne semble pas avoir beaucoup participé à ce 
travail inflammatoire. Il existe bien une multiplication de ses noyaux, 
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mais pas assez marquée, ni assez abondante, pour qu'on puisse lui 
attribuer une bien grande importance. 


Cordons postérieurs. — Il est assez remarquable de voir que les 
cordons postérieurs, atteints de sclérose sur toute l'étendue de la 
moelle, sont surtout sclérosés dans leur partie interne, à la région 
cervico-dorsale, et presque uniquement à leur partie externe, dans 
la région lombaire. 

Cette sclérose, d’ailleurs, à part cette disposition topographique spé- 
ciale, ne présente rien de bien particulier dans ses caractères propres. 
On observe, comme toujours en pareil cas, un épaississement des 
tractus fibreux, résultant de l’hyperplasie de la névralgie, avec atro- 
phie, rétrécissement des tubes et toutes les autres lésions de l’inflam- 
mation interstitielle des centres nerveux. 


Ganglions spinaux. — Tous les ganglions n'avaient pu être enievés, 
surtout à la région dorsale où ils manquaient pour la plupart. L'examen 
histologique a principalement porté sur ceux de la région lombaire. 

Ces ganglions, après durcissement par l'acide chromique, ont été 
examinés dans le baume de Canada. 

Dans la région dorsale et dans la région lombaire, on constate 
d'abord l’atrophie des cellules ganglionnaires, et surtout une dégéné- 
rescence pigmentaire analogue à celle des cellules des cornes anté- 
rieures de la moelle, mais généralisée à tous les éléments cellulo- 
nerveux des ganglions. 

De plus, on observe, dans le milieu des faisceaux, quelques ilots 
granuleux, allongés dans le sens des fibres, et dont il ne nous a pas 
été possible de préciser la nature exacte ; ils paraissent bien repré- 
senter les vestiges de noyaux de quelques fibres nerveuses. A part 
celte légère lésion, les faisceaux nerveux efférents sont entièrement 
normaux. 


Nerfs périphériques et cutanés, — Aucune trace de névrite, soit 
nterstitielle, soit parenclymateuse. Etat absolument physiologique. 


Celte observation nous paraît intéressante au double point de vue 
clinique et anatomo-pathologique. 

Cliniquement, ee qui dominait la situation, c’étaient les phénomènes 
de contracture. La rigidité spasmodique était généralisée aux quatre 
membres, il est vrai, d'une façon inégale. Il n'existait, au moment de 
l'examen, aucun trouble de sensibilité. Les réflexes cutanés et tendi- 
noux élaient exagérés, surtout à droite. Point de paralysie vésicale: 
point de troubles du côté des veux. L'évolution de la contracture avait 
été lente, progressive ; celle-ci avait gagné successivement un mem- 
bre, puis l’autre. Si l’on n'avait pas eu, pour se guider, l’histoire anté- 
rieure e la malade, l’atrophie musculaire, ete., il eût été possible de 
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prendre l'affection actuelle pour un cas type de tabes dorsal Sspasmo- 
dique, el j'avoue que, Jusqu'au moment où j'ai pu examiner les coupes 
de moelle, je suis resté persuadé que, peut-être, je m'étais trouvé en 
présence de cette maladie, dont l'anatomie pathologique exacte reste à 
faire. 

Il faut relever encore l’exagération des réflexes cutanés et tendi- 
neux. Notre observation, à ce point de vue, se rapproche de celle de 
M. Prévost. Chez son malade, en effet, il y avait des mouvements ré- 
flexes {rès prononcés, ayant une grande analogie avec ceux de la trépi- 
dation spinale. M. Debove, dans son travail, s’est demandé dans quelle 
mesure la lésion des cordons latéraux modifiait certains des symptômes 
de l’ataxie locomotrice, en particulier ceux fournis par létude des 
réflexes, disparus, comme on le sait, dans cette affection. Westphall a 
avancé que, dans ces cas, il ne survenait ni rigidité musculaire, ni 
contractures. M. Debove fait observer, avec raison suivant nous, que 
Westphall s’est trouvé en présence de seléroses peu étendues. Rap- 
portant les cas de MM. Buzzard, Ballet, ete., il conclut à la possibilité 
de l'apparition, chez l’ataxique, de contractures, alors que la sclérose 
des cordons latéraux vient compliquer la maladie, et nous ajoutons, 
nous basant sur notre observalion, sur celle de Prévost, etc., les 
réflexes cutanés et tendineux, d'ordinaire disparus, peuvent apparaître 
de nouveau et même être considérablement exagérés. 

Au point de vue anatomo-pathologique, nous ferons remarquer que, 
dans notre cas, ilne paraît pas s'être agi d'une simple extension d’une 
sclérose postérieure à une partie du cordon latéral par voie de conti- 
nuité, extension qui, comme MM. Charcot et Pierret l’ont montré, n'est 
pas très rare. Chez notre malade, il existe, entre la corne postérieure 
et la zone scléreuse des cordons latéraux, ne portion assez considé- 
“able de moelle saine, surtout à la partie moyenne de la région dorsale 
(fig. 3). Pour cette raison, nous croyons que cette sclérose fasciculée, 
bilatérale, est indépendante de la sclérose des cordons postérieurs. 
C'est à cette même conclusion que M. Prévost a été conduit. 

Enfin, nous ferons encore observer combien la sclérose des cordons 
postérieurs est prononcée à la région cervicale (fig. 1), alors qu'elle 
est nulle à la région lombaire, fait qui, comme on le sait, n’est pas 
habituel dans l’ataxie locomotrice. 


EXPLICATION DES FIGURES DE LA PLANCHE 10, 1re PARTIE. 


Fic. 1, 2, 83,4. — 1, cordons latéraux; %, cornes antérieures avec cellules 
atrophiées : 8, cordons postéro-latéraux sclérosés dans 
leur partie postérieure; 4, cordons postérieurs. 


Le gérant, G. Massox. 


Sueitté d'imprimerie, Paul Duroxr, Paris, 41, rue J,.-J-Rousseau, 204.9.82. 
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(Travail du laboratoire d'histologie du Collège de France.) 


I 


Les recherches ayant eu pour objet l'étude de la matière 
vivante qui constitue les cellules animales ou végétales sont 
en nombre si considérable que leur énumération exigerait, à 
elle seule, de longues pages. Notre but n’est pas, du reste, 
de les analyser et de les critiquer ici. Nous voudrions simple- 
ment aujourd’hui apporter, s’il est possible, une pierre nou- 
velle à l'édifice, et nous nous estimerions heureux si nous 
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pouvions démontrer qu’il existe entre tous les éléments cellu- 
laires adultes, dont le point de départ a été la cellule embryon- 
naire, des rapports de structure bien plus intimes qu'un 
examen superliciel ne permettrait de le supposer. 

Nous ne prétendons nullementnous engager , à l'heure 
actuelle, dans une voie inexplorée ; bien des faits que 
nous allons signaler ont été vus et décrits par un certain 
nombre d'auteurs. Il restait cependant à les relier entre eux, 
à les rapprocher d’autres faits semblables non encore éluci- 
dés, à en déduire enfin des conséquences anatomiques et 
physiologiques qui ont, ce nous semble, une importance con- 
sidérable. 

Ce fut H. Mohl! qui donna le nom de protoplasma à la 
substance fluide, azotée, jaunie par l’iode, et répandue dans 
la cavité cellulaire des plantes. Cette dénomination adoptée 
par les botanistes a pris, peu à peu, une extension immense. 
Remak? tout d'abord en élargit le sens en l’appliquant au 
contenu solide ou demi-liquide de la membrane de l'œuf, 
c'est-à-dire au vitellus; et plus tard, enfin, Max Schultzes 
décrit, dans toute cellule, le noyau et la masse cellulaire ou 
protoplasma. Le mot protoplasma désigne donc aujourd’hui 
la substance fondamentale de la cellule; et malgré les cri- 
tiques dirigées contre l'extension si grande donnée à un mot 
dont la signification fut d’abord si restreinte, cette expression, 
dans son sens le plus général, est à peu près universellement 
adoptée. 

Mais il est moins facile d'apprécier la valeur des opinions 
successivement émises sur la nature intime et la structure 
organique de cette matière cellulaire vivante. On peut dire, 
néanmoins, que la pluralité des auteurs considèrent aujour- 
d'hui le protoplasma comme étant constitué par une subs- 
tance semi-fluide, amorphe; et les granulations protéiques 
que l’on y retrouve foujours n'ont pas paru avoir, pour beau- 


* Moux, Botanische Zeitung, 1843, et Ann. des sc. nat., BoTANïQuE, 1846, 
LAVI 0.60 


* Remax, Ueber extra-celluläre Enstehung tierischer Zellen, VircHow’s 
ARCH., 1852, p. 70. 


# M. SCHULTZE, ViRcHOW’S ARCH., 1861, p. 1: 
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coup d’histologistes et de physiologistes, une importance bien 
plus considérable que les grains de matières grasses, de 
chlorophylle, d’amidon, de pigment, etc., etc., qu’on y ob- 
serve dans telle ou telle variété de cellule, ou dans certaines 
circonstances d’ailleurs souvent indéterminées. 

La preuve indiscutable en est dans la définition que l’on 
donne encore aujourd’hui du protoplasma de la cellule ani- 
male en général, protoplasma qui doit surtout nous occuper 
ICI. 

« C'est, dit Beaunis!, une substance d’une consistance 
semi-liquide qui peut varier, du reste, depuis l’état presque 
fluide jusqu’à l’état pâteux. Il se compose de deux parties : 
d’une substance fondamentale d’aspect homogène, plus ou 
moins réfringente et de granulations d'apparence et de gros- 
seur variables. » Plus loin, Beaunis ajoute: « Le protoplasma 
est amorphe; il n’a pas de structure histologique visible, car 
on ne peut appeler structure, la présence de granulations 
disséminées dans sa masse. » Si l’on admet ainsi l'absence 
de toute structure dans la masse protoplasmique, on ne peut 
que bien difficilement comprendre, ce nous semble, comment 
se fait la transition du tissu fœtal à un tissu adulte quel qu’il 
soit. Partons en eflet de l’ovule qui est la cellule embryon- 
naire par excellence ; son protoplasma est amorphe, puisque 
« on ne peut appeler structure la présence de granulations 
disséminées dans son intérieur », et cependant des cellules 
nées de la segmentation de cet ovule et également amorphes 
deviendront bientôt l’origine d'éléments adultes dont la struc- 
ture est si complexe qu'elle n’est encore qu'imparfaitement 
connue : telle est la cellule musculaire striée, par exemple. 
Le passage de l’état embryonnaire à l’état adulte semble done 
comporter des modifications absolument insaisissables pour 
l'observateur. 

Mais n'oublions pas que la complexité dans les phénomènes 
est bien souvent en rapport avec notre connaissance impar- 
faite de leur manière d’être. Prenons le tissu musculaire au- 
quel nous venons de faire allusion. Sa texture, aujourd'hui 


! Braunis, Vouveaux éléments de physiologie humaine, 1876, p. 210. 
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encore mal élucidée, nous paraît fort compliquée; etnous ne 
pouvons suivre, entre la fibrille adulte d'un muscle et Îa 
cellule embryonnaire préexistante, une série de périodes in- 
termédiaires dont nous comprendrions bien certainement 
mieux la filiation si nous connaissions exactement la struc- 
ture intime de la substance musculaire contractile. 

Pour procéder avec méthode, revenons au protoplasma de 
la cellule embryonnaire. On le décrit comme étant amorphe, 
alors même qu'il renferme {oujours un certain nombre de 
granulations protéiques. Mais s’il était un jour démontré que 
la nature variée de ces granulations moléculaires, que leur 
arrangement suivant tel ou tel mode bien déterminé peuvent 
servir de base à une classification histologique des tissus ; 
s’il était prouvé, enfin, qu’un protoplasma complexe comme 
celui de la fibre musculaire striée, par exemple, est réduc- 
tible cependant à une substance molle, pâteuse, gangue pro- 
toptasmique, et à la granulation, tout comme la cellule em- 
bryonnaire, on devrait logiquement conclure qu'il existe un 
rapport constant entre la fonction de l'élément et la nature 
el la variété des granulalions qui font partie intégrante de 
son protoplasma. Il serait du même coup démontré combien 
srande est l’importance de ces granuiations. 

Un protoplasma granuleux ne saurait dès lors plus être 
considéré comme étant amorphe, car des tissus d'apparence 
bien autrement complexe seraient, en définitive, exactement 
réductibles à la substance protoplasmique granuleuse. L’é- 
tude d’un élément cellulaire, quelle que soit la valeur de sa 
différenciation anatomique, ne comporterait alors que l’étude 
du groupement particulier des granulations protéiques de son 
protoplasma. 

Pour nous efforcer d'atteindre ce but, en tant du moins que 
nos connaissances histologiques actuelles des tissus supé- 
rieurs peuvent nous le permetire, nous allons passer succes- 
sivement en revue un certain nombre d'éléments cellulaires 
et essayer d’y retrouver les parties essentielles de tout pro- 
toplasma : la substance ou gangue protoplasmique, à propre- 
ment parler, et la granulation !. 


Par ce mot de granulation que nous allons employer à maintes reprises 
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IT 


En jetant un regard d'ensemble sur les éléments cellulaires 
qui constituent les tissus animaux, et en tenant compte des 
faits déjà rigoureusement acquis à la science, on peut diviser 
ces éléments en deux grands groupes. Les uns tout d’abord, 
et leur nombre est considérable, n’ont aucune structure ap- 
préciable. Leur différenciation nous est surtout révélée par 
leur fonction. Mais quelle que soit leur forme, le microscope 
ne nous fait découvrir dans leur protoplasma qu'un certain 
nombre de granulations éparses, disposées sans ordre actuel- 
lement déterminé, ou que ji’on ne peut, du moins, ramener 
encore à une disposition régulière et constante. Les autres, 
au contraire, présentent des particularités de structure qui 
ont depuis longtemps déjà attiré l'attention des anatomistes. 
Leur protoplasma n'est plus simplement granuleux; on y 
observe, en effet, des stries très évidentes qui les ont fait 
désigner sous le nom de cellules à häfonnets. 

Avant de rechercher la nature des rapports qui existent 
entre ces particularités de structure et la fonction de ces cel- 
lules, nous allons passer rapidement en revue les principaux 
éléments cellulaires de chacun des deux grands groupes 
auxquels nous venons de faire allusion. 


la 


PROTOPLASMA CELLULAIRE A GRANULATIONS NON SÉRIÉES. 


La cellule embryonnaire et la cellule de la lymphe que de 
si nombreuses analogies de forme et de fonction placent côte 
à côte dans un même groupe, ne sont constituées, on le sait, 


et sans autre qualificatif, nous ne voulons parler que des granulations pro- 
téiques. Toutes les autres granulations, accidentelles ou constantes, de 
quelque nature qu’elles soient n’ont, pour nous, qu’une importance secon- 
daire et ne doivent pas nous occuper ici. 
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que par une masse de protoplasma d’aspect sphérique à l'é- 
tat de repos. 


Ce protoplasma contient, sans parler du noyau, un nom- 
bre variable de granulations protéiques qui n’ont pas tou- 
jours des dimensions semblables et dont les plus fines sont à 
la limite de la vision distincte, alors même que l’on fait usage 
des lentilles à immersion les plus puissantes. Ces granula- 
tions sont disséminées dans la cellule sans ordre actuelle- 
ment étudié. Il est donc diflicile de dire si leur disposition 
est constante ou variable, au contraire, pour tel ou tel élément 
de provenance déterminée. 


Certains auteurs ont vu cependant dans la cellule de la 
lymphe chez les mammifères, et dans le protoplasma amæ- 
boïde de certains êtres inférieurs, les traces d’une striation 
plus ou moins évidente : telles sont les observations de Bary 
et Kuhne chez les myxoplasmodies, de Czerny chez les 
amibes, d'Engelmann chez le pelomyxa palustris, etc. Ce 
dernier observateur a même vu une striation très nette dans 
certains organes protoplasmiques des héliozoaires d’eau 
douce, l’acanthocystis, par exemple. 


Ces recherches sont du plus grand intérêt et l'avenir per- 
mettra certainement de saisir certains rapports entre l’arran- 
gement des granules et la fonction de la cellule : il faudra 
alors admettre que ces éléments ont une s{ructure véritable, 
constante et adaptée à la fonction. 


Quoi qu’il en soit, il est une foule de cellules à protoplasma 
granuleux auxquelles il faut appliquer de tous points ce que 
nous venons de dire sur les cellules embryonnaires et lym- 
phatiques. 


La presque totalité des cellules endothéliales, un certain 
nombre de cellules épithéliales rentrent dans cette catégorie. 
Le protoplasma de tous ces éléments est granuleux; mais 
les granulations protéiques (les seules auxquelles nous fai- 
sons toujours allusion dans ce travail) ne sont rangées dans 
aucun ordre constant, de sorte qu'il est actuellement impos- 
sible d'admettre pour ces éléments une structure régulière, 
dans le sens propre du mot. Tout est encore à faire à ce point 
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de vue et les histologistes ont à peine entrevu toute l’impor- 
tance d’une semblable étude. 

Le seul fait sur lequel nous tenions à être bien affirmatif, 
c'est que tous ces éléments, formés de protoplasma non régu- 
lièrement strié, renferment {oujours un certain nombre de 
granulations protéiques dans leur intérieur. Ces granulations 
constamment visibles après la mort ne le sont pas toujours, 
il est vrai, pendant la vie de l'élément. Faut-il en conclure 
qu'il n'y a là qu'une simple précipitation moléculaire d’ori- 
gine cadavérique ? Non, car dans une cellule de la lymphe, 
dans une cellule endothéliale, quelles qu’elles soient, on 
peut, alors même qu’elles vivent encore, constater l'existence 
de granulations, en se plaçant dans des conditions conve- 
nables. La difficulté de cette observation est due simplement 
à ce que la réfringence de la matière protoplasmique vivante 
est considérable et à peu près égale à celle des granules pro- 
téiques ; et les lois physiques nous apprennent qu'un corps 
plongé dans un milieu de réfringence autre que la sienne y 
est d'autant moins apparent que les réfringences du conte- 
nant et du contenu sont plus voisines l’une de l’autre. 


IV 


CELLULES A PROTOPLASMA STRIÉ (cellules à bälonnets). 


C’est dans les glandes acineuses salivaires que les cellules 
striées ou à bâtonnets ont été vues pour la première fois. 
Henle (Splanchnologie, 1866) consiate d’abord que toutes les 
glandes acineuses ne sont pas construites sur un méme type, 
les unes étant à mucus, les autres sans mucus, et il désigna 
ces dernières sous le nom de glandes séreuses. 

Il découvre en outre que, dans les glandes salivaires, les 
canaux excréteurs sont tapissés d’un épithélium tout à fait 
spécial : les cellules y sont cylindriques et présentent, à leur 
base, une striation longitudinale parallèle au grand axe et 
bien marquée dans la partie profonde de l'élément. 

Peu de temps après, en 1869, Pflüger confirmait l'existence 


472 HIPPOLYTE MARTIN. 


de cette striation cellulaire, aujourd’hui d'ailleurs univer- 
sellement admise. 

Plus récemment Heidenhain ' a décrit avec un soin tout 
particulier les cellules volumineuses et granuleuses qui 
tapissent, dans le rein, les tubes contournés et l’anse ascen- 
dante de Henle; et il y a également constaté la présence de 
stries parfaitement évidentes. La coupe de ces bâtonnets 
dont la substance serait homogène expliquerait, pour Heiden- 
haiïn, l'apparence granuleuse de ces cellules. 

Il est vrai que le professeur Charcot? a bien vu, sur des 
coupes fines, que les bâtonnets d'Heidenhain, loin d’être for- 
més d’une substance homogène, contiennent un certain 
nombre de granulations dans leur intérieur. Cette opinion est 
conforme à la vérité; elle doit même recevoir une extension 
plus considérable. Il suffit, en effet, d'étudier à de forts gros- 
sissements une des cellules à bâtonnets de l’anse ascendante 
de Henle ou du tube contourné, pour constater nettement 
que l'aspect strié de son protoplasma est dû à une série 
de granulations méthodiquement alignées, de dimensions 
à peu près semblables et qui sont rangées perpendicu- 
lairement à la paroi du tube et à la lumière du conduit 
central, parallèlement au grand axe de la cellule. Mais ces 
granulations sont-elles isolées dans la masse du protoplasma 
cellulaire? — L'examen attentif des faits est contraire à cette 
interprétation. Sur certaines coupes, en effet, les cellules 
striées sont quelquefois sectionnées de telle façon qu’une 
portion de l'élément étant restée fixée à la paroi du conduit, 
l'autre portion flotte librement dans son intérieur. Or, il n’est 
pas rare d'observer alors sur les surfaces de section de ces 
cellules une série de denis isolées, comme les dents d’un 
peigne (a, fig. 1), et formées d’une substance cylindrique, 
transparente, dans laquelle existe une série de granulations 
juxtaposées : ce sont là les bâtonnets de Henle, Pflüger et 
Heidenhain. 


‘ HeIDENHAIN, Mikr, Beitræge z. Anat. und Phys. der Nieren (ScnuLrze's 
ARCH. 1874), 


? CHARCOT, Leçons sur les maladies du foie et des reins, 1877. 
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Il faut donc admettre, ce nous semble, qu'une cellule dite 
striée est constituée par une série de cylindres protoplas- 
miques groupés en faisceaux et contenant dans leur intérieur 
une série de granulations protéiques superposées, sans arriver 
au contact l'une de l’autre, comme les grains d'un chapelet. 
Ces granulations dont la réfringence est plus considérable 
que celle de la gangue protoplasmique dans laquelle elles sont 
plongées, nous permettent de distinguer dans le bâtonnet 
des stries alternativement claires et sombres, tout comme 
dans une fibre musculaire striée *, 

Un point intéressant et relatif à cette question est le sui- 
vant. Les bâtonnets d'Heidenhain du rein sont surtout 
apparents dans la partie profonde de la cellule et semblent 
s'implanter dans la paroi du tube par des extrémités libres. 
Mais est-il bien démontré, comme on l’a prétendu, que la 
striation n'atteint pas l'extrémité opposée de la ceilule, du 
côté de la lumière centrale du conduit? L'examen de cellules 
épithéliales très bien conservées, sur des reins parfaitement 
sains, nous permet de constater que les bâtonnets s'étendent 
à toute la longueur de l'élément. Mais c'est dans le tiers 
interne de la cellule que débute leur altération. Elle contient 
souvent, à ce niveau, des granulations graisseuses ou col- 
loïdes qui y dissocient les bâtonnets, et l'aspect strié n’est 
dès lors plus visible que dans la partie profonde de l'élément. 
Nous pouvons donc affirmer que la striation des cellules 
glandulaires du rein, tout comme celle qui caractérise les 


1 Il faut toujours se rappeler que ces détails de structure cellulaire sont 
d'autant plus difficiles à constater nettement que l'élément est plus vivant. 
Les réactifs fixateurs qui conservent très exactement aux éléments les mêmes 
propriétés optiques dont ils jouissaient pendant la vie, ont donc, à ce point 
de vue, une action défavorable. Une cornée fixée vivante par l'acide osmique 
paraît homogène et il est impossible d'y voir les cellules propres dont la 
disposition, la forme, elc., Sont néanmoins si remarquables (Ranvier). De 
même, l'acide osmique rend fort difficile ou même impossible l'étude de la 
striation cellulaire et ne saurait être utilisé dans ce but, croyons-nous, que 
lorsque la tendance à l'unite de réfringence , si préjudiciable à l’étude in- 
time des tissus vivants, a été tout d’abord affaiblie par d’autres réactifs qui, 
sans altérer la structure, modifient cependant la réfringence propre des diffé- 
rentes parties élémentaires de la cellule et en rendent la vision d'autant plus 
distincte. 
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cellules épithéliales des conduits excréteurs des glandes 
salivaires, est complète dans toute l'étendue de ces élé- 
ments. 


Cellules striées du pancréas. 


À côté des cellules épithéliales des glandes salivaires et du 
rein, nous devons ranger ici les cellules fonctionnelles du 
pancréas. L’analogie physiologique entre la glande sous- 
maxillaire, par exemple, et la glande pancréatique est bien 
grande, on le sait. L’analogie est tout aussi grande au point 
de vue anatomique. L'examen microscopique enfin nous 
apprend qu'une cellule glandulaire du pancréas est striée tout 
comme les cellules des glandes salivaires et les épithéliums 
granuleux du rein. La striation est très manifeste, d'une 
part, sur ies celiules glandulaires elles-mêmes, d'autre part, 
sur les conduits sécréteurs de gros et de moyen calibre, re- 
vêtus d’un épithélium cylindrique. Les bâtonnets, ici comme 
ailleurs, sont toujours construits sur le même type : ce 
sont des cylindres protoplasmiques groupés en faisceaux, 
s'étendant à toute la longueur de l'élément et parsemés de 
granulations protéiques superposées. Nous venons d’insister 
sur cette disposition particulière et nous n'avons pas à y 
revenir. 


Cellules striées des glandes sudoripares. 


« Le tube glandulaire enroulé dans le glomérule, dit 
le professeur Ranvier !, est composé de deux portions dis- 
tinctes : celle qui ne montre qu'une seule couche de cellules 
épithéliales doublée de fibres musculaires lisses, est la portion 
sécrétante de la glande ou tube sécréteur; l’autre, dont la 
lumière centrale est limitée par une cuticule, est le canal 
excréleur qui, après avoir participé à la formation du glomé- 
rule, s'en dégage ensuite pour traverser le derme et l’épi- 
derme, et verse au dehors les produits de la sécrétion. 


‘ RANVIER, Traité technique, p. 897. 
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« Les cellules glandulaires (du tube sécréteur) présentent 
une striation longitudinale formée par de fines granulations 
disposées en séries, analogue à celle que Heidenhain a 
décrite dans les cellules des tubes contournés du rein. Elles 
contiennent, en outre, des granulations graisseuses qui se 
colorent en noir par l'acide osmique. » 

Cette description est assez nette, notre savant maître y 
définit suffisamment non seulement la strie, mais encore sa 
structure granuleuse, pour nous dispenser de plus amples 
détails. 


Striation des cellules glandulaires du foie. 


C'est Kupffer qui a vu le premier ‘ une striation régulière 
des cellules du foie. Mais cette description, qui n’avait d'ailleurs 
en vue que la cellule hépatique de la grenouille, est restée, 
croyons-nous, à l’état isolé jusqu'à ce jour. Or, une étude 
attentive des cellules hépatiques chez les animaux supérieurs, 
et tout particulièrement chez les mammifères, nous apprend 
que la striation de leur protoplasma est un de leurs attributs 
les plus essentiels. On doit même étudier, au point de vue de 
cette striation, d'une part, la cellule fonctionnelle du foie, la 
cellule hépatique proprement dite, et, d'autre part, les cellules 
cylindriques qui tapissent les conduits bilaires de gros et de 
moyen calibre. 

a. — La cellule hépatique tout d'abord a, on le sait, une 
forme polygonale et est en contact, par ses différentes faces, 
avec des capillaires sanguins etbiliaires. L'étude de la stria- 
tion exige des coupes d’une minceur extrême et qui, après 
coloration au picro-carminate d'ammoniaque, doivent être 
vues à un grossissement de 300 à 400 diamètres tout au 
moins. Il est préférable enfin d'orienter la coupe de façon 
qu'elle passe le plus exactement possible par le grand axe du 
lobule : elle se présente alors sous la forme bien connue 
d’une roue dont la veine centrale occupe le centre d'où par- 


1 KUPFFER, CENTRALBLATT, 1876, p. 134. 
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tent une série de rayons qui ne sont autres que les capillaires 
sanguins. Chaque capillaire est bordé par une rangée de cel- 
lules. Or les stries cellulaires, toujours parallèles entre elles, 
sont alors toutes orientées perpendiculairement au grand axe 
du capillaire sur lequel elles paraissent s'implanter (fig. 2, 
DIMeeTI 

Les cellules qui sont au contact direct de la veine centrale 
du lobule ont, en général, la même orientation; quelquefois, 
cependant, leur situation est différente : les bâtonnets sem- 
blent s'implanter sur la paroi veineuse; c’est dire, par con- 
séquent, qu'ils font un angle de 90° avec les bâtonnets des 
autres cellules rayonnées dans toute l'étendue du lobule. 

D. — La striation des cellules cylindriques qui revêtent les 
conduits biliaires est plus évidente encore. Tous les bâton- 
nets, striés eux-mêmes grâce à la série de granulations 
qu'ils renferment, sont parallèles au grand axe de l'élément 
et viennent tous converger vers la lumière centrale du con- 
duit (fig. 5, pl. XI). 

Cette description ne s'adresse qu'aux épithéliums des con- 
duits billaires dont les dimensions sont suffisantes pour jus- 
lier un revêtement de cellules cylindriques. Les canaux 
biliaires de très petit diamètre sont tapissés, on le sait, par 
un épithélium cubique de plus en plus aplati et appartenant 
à la catégorie des éléments à protaplasma non strié. 


Strialion des cellules épithéliales de l’épididyme et du canal 
déférent. 


L'aspect granuleux des cellules épithéliales des conduits 
séminifères est-connu de longue date. On connaît la superpo- 
sition de ces cellules en couches concentriques qui oblitèrent 
en grande partie la lumière du conduit. Ces cellules épithé- 
liales nous paraissent appartenir au groupe des épithéliums 
non striés : 1l nous a toujours été impossible d’y constater la 
présence des bâtonnets. 

Nous parlerons d’ailleurs plus loin de l'interprétation qu'il 
convient peut-être de donner à ces faits, lorsque nous étu- 
dierons les rapports qui nous paraissent exister entre la 
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structure de la cellule en général et la nature de ses pro- 
priétés physiologiques. 

Mais si les épithéliums des tubes séminifères rentrent, de 
la sorte, dans la catégorie des éléments à protoplasma diffus, 
c’est-à-dire dont les granulations ne sont pas systématique- 
ment sériées dans des bâtonnets distincts, non fasciculés en 
un mot, il n'en est pas de même des cellules épithéliales de 
l’épididyme et du canal déférent. Les cils vibratiles qui sur- 
montent ces cellules, la longueur remarquable des cils, la 
prédominance considérable du diamètre longitudinal sur le 
diamètre transversal de ces cellules, ce sont là des faits bien 
connus des histologistes; mais la s{rialion de leur proto- 
vlasma n’a pas été bien étudiée, croyons-nous, jusqu’à ce 
Jour. Elle nous parait cependant incontestable, et sur des 
coupes minces, bien perpendiculaires à l’axe du conduit, 
l'aspect finement rayonné, à un grossissement moyen, fait 
place, si l’on grossit davantage, à une série de cylindres gra- 
nuleux dont lindividualité se substitue, pour ainsi dire, à 
celle de la cellule : les bâtonnets se dessinent aussi nette- 
ment que dans les cellules épithélales striées des conduits 
biliaires par exemple, ou dans les cellules épithéliales des 
canaux sécréteurs des glandes sudoripares. 

Mais ces cellules épithéliales striées sont, en outre, pour- 
vues de cils vibratiles. Ce fait particulier nous fournit l’oc- 
casion de nous occuper un instant des cellules cylindriques 
vibratiles en général. « Chez un mammifère, chien, lapin, 
cochon d'Inde, dit notre savant maitre, le professeur Ran- 
vier ‘, prenons une petite portion de la trachée et laissons-la 
macérer un jour ou deux dans l'alcool 1/3, puis, avec un 
scalpel, enlevons de la surface de la muqueuse trachéale une 
petite portion de l’épithélium, pour l'agiter sur la lame de 
verre avec une solution de bleu d’aniline dans le mélange 
d'alcool et d’eau, recouvrons de la lamelle et examinons. 
Nous trouvons dans la préparation des cellules dont les cils 
sont incolores, et dont le plateau coloré en bleu présente une 
striation parallèle à l'axe de la cellule. Appliquons alors à cette 


1 Ranvier, Traité technique, p. 242. 
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étude un fort grossissement, et nous verrons que cette siria- 
tion est produite par une série de grains incolores qui sem- 
blent être la continuation des cils dans l’intérieur du plateau. » 
Cette striation, dit encore le professeur Ranvier, a été signa- 
lée pour la première fois par Eberth' et Marchi*. Ce dernier 
observateur a même figuré des cils allant jusqu'au noyau. 

Le professeur Ranvier ajoute qu’il n’a Jamais vu, au con- 
traire, les cils dépasser le plateau. Cette dernière opinion est 
certainement la plus probable. Cependant l'opinion de Marchi 
n’est pas absolument sans fondements. Nous avons vu bien 
souvent les granulations du protoplasma de la cellule à cils 
vibratiles former, dans l’intérieur de ce protoplasma, de véri- 
tables séries linéaires que nous avons pu suivre, dans quel- 
ques cas, au delà du noyau jusqu'à l’extrémité inférieure de 
la cellule. 

Mais s'agit-il là de vrais bâtonnets ? — Nous ne le pensons 
pas. Nous avons vu que le bâtonnet a une individualité pro- 
pre : c’est un cylindre hyalin contenant une série de granu- 
lations protéiques et que l’on peut, en somme, isoler tout au 
moins en partie; de sorte que la cellule n’est qu'un faisceau 
de bâtonnets intimement reliés par une substance unissante 
d'ordre inférieur et douée d’ailleurs de propriétés bien diffé- 
rentes de celles du protoplasma. Or, les granulations des cel- 
Jules à cils vibratiles ne paraissent pas, le plus souvent tout 
au moins, contenues dans du protoplasma fasciculé : c’est du 
protoplasma diffus, mais à granulations quelquefois sériées. 

Quelle différence faut-il établir entre le protoplasma diffus 
ou à granulations disséminées, le protoplasma à granulations 
sériées et, enfin, le protoplasma fasciculé ou à bâtonnets? — 
Nous reviendrons bientôt sur cet intéressant problème. 
Quoi qu'il en soit, le eil vibratile nous paraît être, tout au con- 
traire, un véritable bâtonnet à gangue protoplasmique, granu- 
leux dans son intérieur. L’ensemble des cils vibratiles d’une 
cellule constitue, en un mot, un faisceau de bâtonnets tout 
comme la cellule striée du rein, du foie, de la mamelle, etc., 


1 EserTx, Vincuow’s Arcn., t. XXXV, 1866, p. 477. 
* Marom, Arch. f. microscop. Anat., t. Il, 1866, p. 467. 
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mais avec cette différence essentielle que chaque ail vibratile 
a une sorte d'individualité propre : 1l peut agir indépendam- 
ment des autres; tandis que dans la cellule striée, le noyau 
nous démontre qu'il s’agit là d’une individualité distincte, 
d’un tout dans lequel chaque bàtonnet, loin d’avoir une action 
indépendante, n'est qu'une partie de cellule, dont l’activité 
propre n’est cependant que la résultante de l’action combinée 
et régularisée de chacune des parties constituantes. 


Cellules épithéliales striées des conduits galactophores de 
la mamelle en lactation. 


La glande mammaire de n'importe quel mammifère peut 
s'offrir à notre observation sous deux états bien distincts l’un 
de l’autre. A l’état de repos, les canaux galactophores atro- 
phiés, rudimentaires pour ainsi dire, ne sont tapissés que 
par de petites cellules plates, granuleuses, qui méritent à 
peine la dénomination de cellules épithéliales. Mais pendant 
la période de lactation, tout est changé. Ces canaux énormé- 
ment dilatés, sinueux, renflés en ampoules multiples, sont 
tapissés par de grosses cellules cubiques qui rappellent sous 
bien des points de vue, les épithélilums troubles des tubes 
contournés du rein. Les différences à noter sont en rap- 
port avec la fonction : des gouttelettes graisseuses de 
dimensions variables emplissent la lumière du conduit, et 
nous apparaissent aussi tantôt au moment où elles s’échap- 
pent de la cellule à laquelle elles adhèrent encore par un fin 
pédicule, tantôt pendant qu’elles infiltrent encore son proto- 
plasma. 

Mais le fait important, celui qui, pour l'instant, mérite toute 
notre attention, c'est la structure de ces grosses cellules 
épithéliales. Des coupes fines, colorées au picro-carminate 
d’ammoniaque, nous permettent d'y constater l'existence de 
bâtonnets; ils s’y montrent même avec une si grande netteté 
qu’il nous semble surprenant qu'ils n'aient pas attiré Jusqu'à 
ce jour, du moins à notre connaissance, l'attention des histo- 
logistes (fig. 4, pl. XIT. 

Décrire la forme et la disposition de ces bâtonnets, serait 
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nous exposer à des redites : ici comme ailleurs, la cellule à 
bâtonnets n’est qu’un faisceau de cylindres protoplasmiques 
finement granuleux et délimitant toujours, en un point de la 
cellule, la vacuole destinée à loger le noyau. Nous ajouterons 
simplement que les gouttelettes de caséine, si souvent aper- 
cues dans l’intérieur même de la cellule sécrétoire du lait, 
rendent plus saisissable encore sa structure fasciculée, en 
nous montrant la déviation, puis le redressement brusque des 
bâtonnets tout autour d’une gouttelette dont la présence n’est 
là qu'accidentelle : elle dissocie simplement les cylindres; 
le noyau, tout au contraire, a sa place marquée d'avance et 
les cylindres ou bâtonnets, interrompus à son niveau ont 
partout, sur ses côtés, leur direction rectiligne habituelle. 


V 
Du spermatozoide ou bâätonnet cellulaire libre spermatique ". 


Nous ne ferons point ici l'historique des travaux si nom- 
breux dont les spermatozoïdes ont été l'objet. Depuis leur 
découverte, en 1677, par Hamm et Lœwenhæck qui les clas- 
sèrent dans le règne animal, ils ont été, on le sait, tour à 
tour considérés comme des animaux ou simplement comme 
de la matière vivante douée de mouvements. On n'y voit plus 
aujourd’hui que de la matière protoplasmique en filament, 
comparable à un cil vibratile, par exemple. 

Parmi les opinions modernes, nous ne signalerons que 
celles émises par Th. Eimer, de Wurtzbourg?. Aux grossisse- 
ments de 1,000 diamètres, cet auteur a vu ,principalement sur 
les spermatozoïdes des chauves-souris, les particularités sui- 
vantes. Le corps de l'élément serait formé d’une matière 
protoplasmique transparente renfermant dans son intérieur 
un filament très fin et continu de la tête à l'extrémité de la 


Ce paragraphe est, en partie, la reproduction d’une communication que 
nous avons faite à la Société de biologie, le 6 mai 1876. 

* EIMER, Verhandl. der phys. med. Gesellschaft in Würtzbourg, t. VI, 
p. 93. 
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aheue: Mais, particularité bien intéressante à signaler, Eimer 
a vu dans certains cas, sur des spermatozoïdes frais, animés 
encore de mouvements très vifs, tous les degrés intermé- 
diaires entre l’état homogène et une division en fragments 
distincts disposés en chapelet sur le filament central. Cette 
segmentation porterait sur la gangue protoplasmique exté- 
rieure et serait très probablement due aux mouvements 
rapides de l'élément. Eimer avoue du reste que Kaælliker et 
Schweigger-Seidel avaient déjà observé cette disposition dans 
certains Cas, mais l’avaient considérée comme le résultat d’une 
dégénérescence cadavérique. Kælliker dit, en effet ‘, dans son 
traité d'histologie : « Grohe et Schweigger-Seidel admettent 
que toutes les parties des filaments spermatiques sont com- 
posées d’une enveloppe et d’un contenu. Il me semble cepen- 
dant que toutes les observations faites jusqu'ici ne donnent 
aucune raison qui nécessite l'admission de ces deux parties. » 

Pour contrôler l’assertion de ces différents anatomistes, 
nous avons fait usage de très puissantes lentilles (0hj. 12 et 
18 d'Hartnack et Prazmowsky, ocul. 4 et 5, et éclairage 
spécial de Vérick) et, comme objet d'étude, nous avons sur- 
tout choisi le sperme du limaçon vulgaire ou escargot des 
vignes, de la grenouille et de l'homme. Les spermatozoïdes 
de l’escargot, à cause de leur longueur très considérable, 
doivent être utilisés de préférence aux autres. 

Un spermatozoïde de ce gastéropode, à un grossissement de 
2,000 à 2,600 diamètres, apparaît comme un long ruban d’un 
millimètre de diamètre et d’une longueur telle qu'il occupe 
cinq et six champs de microscope. Une de ses extrémités, la 
queue, est légèrement effilée; à l’autre extrémité, se trouve la 
tête, en forme de fer de lance ou de lame de couteau à 
pointe très longue et très grêle ; elle est séparée du corps de 
l'élèment par un espace clair, très appréciable, plus ou moins 
long, c’est le col. 

Sur un tel spermatozoïde vivant et sans l’adjonction d’au- 
cun réaclif, on ne voit jamais autre chose que ce filament 
homogène, quel que soit le grossissement employé. Mais on 


1 KŒLLIKER, Éléments d'histologie, deuxième édit. franç., p. 688. 
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peut, par des réactifs appropriés, changer la réfringence de 
son protoplasma et rendre apparent, s’il existe, le filament 
central de Eimer. L’essence de girofles, la térébenthine, la 
créosote, etc., après dessiccation ou déshydratation par l'alcool 
absolu, peuvent remplir ce but. 

Un fragment de la glande génitale de l'escargot est écrasé 
entre deux fines ge à recouvrir, et on les fait glisser 
l’une sur l’autre; il reste sur chacune d'elles une fine couche 
d’ovules etde spermatozoïdes, qui seuls nous intéressent ici, et 
dont un grand nombre sont bien tendus longitudinalement, 
condition très favorable à l'examen que nous allons pratiquer. 
Les lamelles peuvent alors être desséchées dans une étuve 
à 100 degrés, pendant 8 à 10 minutes, puis posées, sur une 
lame porte-objet, dans une goutte d'essence, de créosote, etc. 
En quelques instants, les filaments spermatiques sont deve- 
nus si transparents qu'il n’est plus possible de les aperce- 
voir. Mais on peut saisir une période, bien passagère il est 
vrai, pendant laquelle le filament central de Eimer apparaît 
non comme un tout continu, mais sous la forme d’une série 
de granulations juxtaposées comme les grains d’un chapelet. 
On peut mélanger l'essence de girofles, en proportions di- 
verses, à l'alcool, à l’éther, à la phénylamine, etc., et di- 
minuer d'autant son pouvoir réfringent. Malgré tout, cette 
méthode est bien plus imparfaite que nous ne l’avions pensé 
autrefois!,et il était nécessaire d’en rechercher de plus démons- 
tratives. Toutes les matières colorantes puissantes convien- 
nent bien pour cette élude; parmielles, tous les dérivés de 
l’aniline et surtout l’éosine doivent avoir la préférence. On 
agit, en un mot, à l'égard des spermatozoïdes, tout comme 
on le fait envers les bactéries, et les résultats obtenus sont 
fort comparables. Après coloration intense, on fait agir les 
réactifs éclaircissants, de façon à mettre le filament central 
de Eimer dans toute son évidence. On atteint plus complète- 
ment encore ce but en attaquant les tissus par un réactif 
destructeur, comme, par exemple, la potasse diluée, après co- 
loration préalable. Tel est le principe d’une technique histo: 


! Voir notre communication à la Société de biologie, 6 mai 1876. 
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logique récemment indiquée par notre excellent ami le D' Bal- 
zer ; et comme elle nous a fourni de bons résultats, nous en 
décrirons l’application en détail, passant sous silence un très 
grand nombre d’autres procédés dont nous avons fait égale- 
ment usage. 

Des lamelles fines recouvertes d’une mince couche de sper- 
matozoides, étendus par écrasement, et desséchées àl’étuve, 
ainsi que nous l'avons indiqué, sont mises pendant un à trois 
jours dans une solution alcoolique concentrée d’éosine inso- 
luble dans l’eau. Puis les lamelles sont lavées à l’eau dis- 
tillée, desséchées à nouveau et renversées sur une lame 
porte-objet, dans une goutte de solution de potasse à 60 0/0. 
On examine alors la préparation avec de puissantes len- 
üilles, à un grossissement de 2,000 diamètres environ. Les 
spermatozoïdes ont une teinte rouge sombre, peu éclatante 
dans un champ si obscur eten rapport avec le grossissernent. 
Tout en ayant l’œ1l sur la préparation, on la fait alors traver= 
ser, à l’aide de papier-liltre, par une solution potassique de 
plus en plus diluée. Les changements suivants s’opèrent alors 
sous les yeux de l'observateur. La tête perd la première son 
contour net, régulier : une série de granulations d'abord mal 
limitées, puis de plus en plus nettes se dessinent sur ses 
bords. Cette partie de l'élément s’élargit en même temps et 
progressivement au point d’avoir bientôt la forme d'une sphère 
plus ou moins régulière et dans laquelle on peut compter de 
30 à 40 granulations. Des changements importants s’opèrent 
simultanément dans le corps de l'élément. Le coltout d’abord 
est d’une netteté admirable et parfaitement homogène; et 
dans le corps se montrent une série de granulations très ré- 
gulièrement disposées et qui dessinent, sous la forme d’une 
belle trainée granuleuse teintée en rouge sombre, le filament 
central que Eimer a décrit comme homogène. Lorsque la 
dissolution de la potasse est considérable, à 10 0/0 par exem- 
ple, l'élément perd peu à peu de sa netteté, surtout si la co- 
loration n’était pas très intense, et bientôt les têtes sont seules 
visibles sous la forme de blocs granuleux qui simulent, à s’y 
méprendre, des globules de pus. Enfin, si l’on donne de petits 
coups successifs sur la lamelle, tout se dissocie et nous n’avons 
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plus qu'un liquide teinté en rose, dans lequelflottent un nom- 
bre considérable de granulations. 


Quelle est la nature de ces granulations; préexistaient-elles 
aux manipulations que nous venons de faire subir à ces sper- 
matozoides ? 


Nous répondrons hardiment oui. En effet l’alcool et l’éther, 
à chaud et à froid, nous démontrent qu'elles ne sont pas de 
nature graisseuse ; leur nombre à peu près constant, leur 
forme régulière, leur réfringence spéciale indiquent qu'il 
ne peut être question de granules pigmentaires ou autres 
arlificiellement développés. Ce sont donc des granules protéi- 
ques en tout comparables à ceux que nous avons éfudiés déja 
dans une multitude de bäfonnets cellalaires. Du reste des 
méthodes moins violentes nous ont déjà permis de les voir 
avec une netteté sinon parfaite, tout au moins suflisante 
pour imposer la certitude. Il est fréquent de trouver, sur le 
corps de l'élément, des interruptions plus ou moins nom- 
breuses, plus ou moins étendues de la chaîne granuleuse. Ce 
sont ces interstices que Eimer avait évidemment vus, mais 
qu’il rapportait à la gangue extérieure qui est, au contraire, 
toujours continue. Des dispositions si régulières, si cons- 
tantes, ne peuvent être des arlilices de préparation. 


La même méthode appliquée aux spermatozoïdes de 
l’homme, de la grenouille, du triton, etc., nous a donné des 
résullats identiques. Chez l’homme tout particulièrement, la 
tête fortement granuleuse se détache très facilement du reste 
de l'élément et nage dans le liquide de la préparation avec 
les mêmes apparences qu'un globule de pus. 


Nous ne prolongerons pas davantage cette étude qui com- 
porterait d’ailleurs de bien plus amples descriptions. Il nous 
suflit de savoir que le spermatozoïde est bien un bâätonnet 
protoplasmique et qu'à ce titre 1l renferme les facteurs essen- 
liels de tout protoplasma cellulaire vivant, la gangue et les 
granulations protéiques. 
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VI 
DE LA CELLULE MUSCULAIRE A BATONNETS({issu musculaire strié). 
2 Le 


Dans l'intérieur d'un hôpital!, les fibres musculaires de 
cadavre étaient naturellement celles que nous avions le plus 
facilement sous la main, et c’est aussi sur elles qu'ont porté 
nos premières investigations. Prenons donc un fragment de 
muscle, à fibres longues et parallèles, psoas, couturier, etc., 
etc., et faisons immédiatement, avec les aiguilles de labora- 
toire, une dissociation aussi fine que possible, tout simple- 
ment dans une goutte d’eau. Recouvrons ensuite avec un 
verre mince, et examinons à un grossissement, faible encore 
dans la circonstance, de 400 à 500 diamètres. La mort du sujet 
remontant presque toujours à plusieurs heures, les muscles 
sont en rigidité cadavérique, et même plus ou moins altérés 
sur plusieurs points. Mais en cherchant bien dans les diffé- 
rents points de la préparation, 1l est assez souvent possible 
de trouver sur les bords d’un faisceau des fibres qui, bien 
longitudinalement disposées sont en partie dissociées et sur 
lesquelles la striation est d’une netteté parfaite. Là, cette 
striation nous apparaît telle qu'elle est partout décrite par les 
histologistes, et les fibres n'étant, le plus souvent, que bien 
imparfaitement tendues, c'est à peine si nous distinguons la 
strie noire d’Amici et la strie blanche de Hensen. Mais immo- 
bilisons alors notre préparation sur la platine du microscope, 
et remplaçons notre objectif sec par un système de lentilles, 
à immersion et correction, d'une grande puissance. 

Vu à un grossissement de 1,500 à 2,000 diamètres, notre 
faisceau musculaire prend l'aspect suivant. Les disques 
blancs sont évidemment beaucoup plus sombres que tout à 


1 Ce chapitre sur la structure du muscle est extrait à peu près textuelle- 
ment d’un mémoire, pour le concours des prix d’internat, déposé à l’Assis- 
tance publique le 13 août 1877. 
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l'heure, comme tout le champ de la préparation, mais rien 
n’est changé dans leur transparence et leur homogénéité. — 
Ce sont surtout les disques noirs qui doivent ici fixer notre 
attention. — Le disque épais, tout d’abord, apparaît comme 
formé de deux lignes noires, noueuses, très rapprochées, 
mais séparées par la strie blanche intermédiaire de Hensen. 
Quant au disque mince ou d'Amici, s’il est visible, il sem- 
ble constitué par une ligne granuleuse unique, à peu près 
semblable à l’une des deux moitiés du disque épais. 

Mais nous nous trouvons ici dans des conditions d’obser- 
servation très défectueuse; nos fibres sont, en effet, diffi- 
ciles à préparer, mal tendues et souvent en dégénérescence 
graisseuse cadavérique. Il nous faut donc pour mieux inter- 
préter cette apparence du muscle, choisir des fibres pouvant 
être étudiées en temps plus opportun. Les services de chi- 
rurgie nous offrent bien facilement cet avantage. Sur un 
membre fraichement amputé à la suite d'un grand trauma- 
tisme, on enlève, dans les parties saines, un petit faisceau 
encore vivant de fibres bien parallèles que l’on tend, aussi 
fortement que sa résistance le permet et d’après la méthode 
Ranvier, sur un petit morceau de bois, une aïlumette par 
exemple, et on leplace immédiatement dans l'alcool! 1/3. Pen- 
dant les trois ou quatre jours suivants, plus longtemps en 
hiver, on peut détacher de ce faisceau des fascicules sur les- 
quels la dissociation donne d'excellents résultats. 

À un fascicule bien dissocié sur une lame de verre, par la 
méthode de la demi-dessiccation (Ranvier), on ajoute simple- 
ment soit de l’eau phéniquée, soit une solution de chloral, on 
recouvre avec une {rès m1nce lamelle de verre et on lute sa 
préparation. Commeon le voit, nous ne faisons usage, le plus 
souvent tout au moins, d'aucun réactif colorant, nous ne con- 
servons également les préparations ni dans la glycérine, ni 
dansles baumes, ni dans les huiles essentielles. C'est parce 
que l’eau est le moins réfringent de tous les liquides et ilest, 
certes, bien indispensable de conserver le pius grand écart 
possible entre la réfringence du milieu ambiant conserva- 
teur el celle des objets à étudier, si l’on tient compte de la 
délicatesse excessive des détails de structure que nous allons 
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avoir à rechercher. Quant à l'acide phénique ou au chloral, 
ce sont de simples agents antiputrides. 

Après ces quelques considérations dont on comprendra 
sans peine l'importance, revenons à l'étude directe du mus- 
cle. 

Une préparation faite d’après la méthode que nous venons 
d'indiquer est exammée avec soin, et à côté de faisceaux de 
volume variable, mais toujours trop considérables pour être 
utilisés, il en est d’autres de dimensions bien moindres et 
qui même ont été considérés, jusque dans ces derniers temps, 
comme des fibrilles simples. 

Choisissons un tel fascicule bien isolé et mettons-le parfai- 
tement en lumière sur la platine du microscope ; servons-nous 
enfin d’un système à immersion d’une grande puissance ‘, et 
voici ce que nous observerons. Ici, comme sur les muscles de 
cadavre, le disque mince est une strie granuleuse, telle que 
nous l’avons déjà décrite et paraissant indivisible ; les disques 
blancs sont uniformément homogènes transparents, monoré- 
fringents. Quant aux disques épais, quelle est leur structure 
véritable ? Ombrons le champ de la préparation avec l’aide 
d’un diaphragme à orifice punctiforme, et nous verrons de la 
façon la plus nette qu'ils sont formés de chaînes juxtaposées 
de granulations sphériques, biréfringentes, absolument 
identiques, comme aspect el caractères optiques, aux granu- 
lations rangées en séries dans les bälonnets d’une cellule 
épithéliale du rein, de la glande mammaire en lactation, etc. 
Sans doute, ces granulations sont tellement rapprochées 
qu’elles paraissent ne former qu’un tout, qu’une même sub- 
stance noueuse ; mais nous les verrons bientôt avec une net- 
teté décisive sur une fibrille isolée. 

Le fascicule que nous étudions en ce moment et qui était 
considéré Jusque dans ces derniers temps comme une fibre 
simple, indécomposable, n'a pas cependant un volume con- 


1 Nous avons fait usage, pour cette étude, des objectifs 12 et 13, des ocu- 
laires 5 et 6 d'Hartnack; il est également avantageux de donner le plus de 
lumière possible à la préparation, soit avec le condenseur d’Abey, soit avec 
celui que Verick a construit dans le même but. On peut aussi utiliser les 
nouveaux objectifs à immersion homogène. 
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stant, et M. Ranvier y a bien décrit les particularités sui- 
vantes, sur les muscles des ailes de l’hydrophyle, particula- 
rités applicables dans leur ensemble aux muscles de l'homme 
qui sont, en ce moment, l’objet de notre étude : « Si on l'éloi- 
gne (l'objectif) de manière à faire apparaître brillants les dis- 
ques larges, on y voit se dessiner de nouvelles stries. Sur les 
fibres les plus larges, celles qui ont, pañtexemple, 3 à 4u de 
diamètre, il se produit, sur chaque disque épais deux stries 
longitudinales et deux stries transversales. Sur les plus min- 
ces, par exemple celles qui n’ont que 2x de diamètre, il se 
montre sur les disques épais seulement deux -raies perpen- 
diculaires se rencontrant au centre du disque et y dessinant 
une croix. » — Ces stries noires ne s’explhiquent-elles pas 
très bien après la description que nous avons donnée des 
disques épais ? — En élevant l'objectif, nous constatons sim- 
plement la différence de réfringence des différents éléments 
qui constituent la fibre musculaire. En effet, les granulations 
qui sont biréfringentes sont maintenant blanches et la gangue 
(substance blanche du muscle) qui les englobe est noire, à 
cause de sa monoréfringence ; c'est elle qui, située entre les 
granulations dont la disposition est parfaitement régulière, 
dessine à ce moment des lignes sombres. Le nombre de ces 
lignes dépend donc absolument du nombre des granulations. 
Du reste lorsque l'attention a été bien fixée sur ce point, on 
reconnait de suite,,à de forts grossissements, les séries de 
petits points sphériques qui, mis très exactement au point, 
sont noirs et encadrés alors dans un quadrillage de teinte 
plus claire dû à la gangue ou substance blanche. 

Mais, jusqu'ici, nous n'avons étudié que des fascicules à 
structure encore complexe; or, dans toute préparation de tissu 
musculaire faite d’après la méthode Ranvier que nous venons 
d'indiquer, on trouve toujours, reliant deux fascicules et 
assez bien tendus, des filaments d'une finesse extrême et sur 
lesquels on aperçoit encore la striation musculaire. Exami- 
nons un de ces filaments, toujours à de très forts grossisse- 
ments, et nous remarquerons les particularités suivantes : 
chaque disque épais est formé de deux rangées de deux, trois, 
qualre granulations juxtaposées et séparées par la sirie de 
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Hensen; il y a, en d’autres termes, quatre, six, huif granu- 
lations par disque épais. Les disques blancs sont larges, 
bien apparents grâce à la tension moyenne du petit fascicule. 
Quant au disque mince, il n’a plus le même aspect que nous 
lui avons connu jusqu'ici : au lieu d'une seule rangée de 
granulations presque aussi volumineuses que celles du 
disque large, nous avons {rois séries de granules d'une 
finesse telle et si rapprochés l’un de l'autre qu'ils ne sont 
individuellement visibles qu'à un examen des plus attentifs. 
La strie d'Amici s’est divisée et a fourni deux disques acces- 
soires. Nous devons entrer dans quelques détails à ce sujet. 

Les disques accessoires venant compliquer la striation de 
la fibre musculaire, ne sont bien connus que depuis peu de 
temps, et iis ont déjà reçu cependant des interprétations fort 
diverses. Nous ne les discuterons point, noùs contentant de 
reproduire 1c1 les idées de notre maitre le professeur Ranvier. 
Pour M. Ranvier, les disques accessoires sont des dépen- 
dances du disque épais dans lequel ils seraient fusionnés, 
confondus sur une fibre mal tendue; c’est d’ailleurs dans 
ces disques sombres que résideraient surtout les propriétés 
contractiles, le disque mince d'Amici ne remplissant qu'un 
rôle purement mécanique. Mais voici un dessin (/g.5, pl. XIT) 
sur lequel, à un grossissement de 2,500 diamètres, on con- 
state, ce nous semble, la réalité de l'interprétation que nous 
donnons ici de ces disques accessoires. Prenons d’abord notre 
fibrille sur laquelle, nous l’avons dit, le disque d'Amici est 
figuré par une série de {rois granulations. Sur cette fibrille À, 
ces. trois granulations, inégales entre elles, ont individuelle- 
ment un volume bien inférieur à celui de chacune des deux 
granulations du disque épais. Tout à côté, le petit faisceau C 
est bien moins tendu que cette fibrille. Or, tandis que les dis- 
ques épais ont conservé 1dentiquement le même aspect, les 
trois petites siries d'Amici ont fait place à un disque ou 
granulation unique et beaucoup plus volumineuse que cha- 
cune des {rois granulations correspondantes sur la fibrille 
précédente. Il nous semble donc logique d'admettre, avec 
M. Ranvier, que c’est surtout dans les disques d’Amici que 
se passent les phénomènes d'allongement, d'étirage de la 
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fibre et nous allons du reste nous en convaincre plus faci- 
lement encore en étudiant de plus près une fibrille absolu- 
ment isolée, telle qu’elle est figurée en A et B'. 

Dans des dissociations délicates de tissu musculaire, faites 
d'après la méthode que nous venons d'indiquer, on trouve 
quelquefois, en effet, reliant entre eux plusieurs fascicules, 
des filaments si ténus qu’ils impressionnent à peine la rétine 
à un grossissement de 400 à 500 diamètres. Amplifiés 2,600 
à 8,000 fois, ils apparaissent cependant comme de belles 
fibrilles musculaires, mais si fortement tendues que la stria- 
tion ne paraît plus y avoir, à première vue, sa disposition 
habituelle. 

Les disques blancs y sont 4 et 5 fois plus longs que les 
disques noirs ou épais (fig. 5, pl.XIT). Chacun de ces derniers 
n’est ici formé que par une seule rangée de deux granulations 
parfaitement sphériques, d’égales dimensions, à peine sépa- 
rées l’une de l’autre par la strie de Hensen, c'est-à-dire par 
une quantité à peine appréciable de substance blanche, et 
la distance entre ces deux granulalions n’est pas plus sen- 
sible sur cette fibrille tendue à l'excès que sur une fibre 
totalement revenue sur elle-même ; 1l n'y a également au- 
cune différence entre le volume de ces deux granulations soit 
sur une fibre absolument rétractée, soit sur une fibre tendue 
à l'excès. 

Les disques d’Amici (b. b.) s'accusent sous la forme d’une 


1 Ainsi que nous l'avons dit déjà, ce chapitre est extrait à peu près tex- 
tuellement d'un mémoire déposé à l’Assistance publique au commencement 
du mois d'août, en 1877. Vers la même époque, notre savant maître, le pro- 
fesseur Renaut (de Lyon), dans une note déposée à l'Académie des 
sciences (séance du 19 novembre 1877), a également soutenu l'opinion 
d’après laquelle les disques accessoires seraient une dépendance de la strie 
d'Amici. Notre manière de voir était basée sur l’examen direct qui nous avait 
montré les disques accessoires venant s'appliquer contre le disque d’Amici, 
ou s’en séparant progressivement au contraire, lorsque la fibre musculaire 
est progressivement tendue jusqu’à la limite extrême de sa résistance. Le 
professeur Renaut, de son côté, base ses conclusions sur l*emploi des réac- 
tifs colorants en présence desquels, disques accessoires et disque d’Amici se 
comportent de ia même façon et diffèrent ensemble des disques épais. Des 
méthodes différentes ont donc eu pour conséquence des résultats identiques 
dont la valeur paraît, dès lors, d'autant mieux assurée. 
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granulation parfaitement sphérique, tout comme celles qui 
constituent le disque épais, mais d’un volume moindre. Cette 
granulation occupe exactement le milieu de la distance qui 
sépare deux disques épais. Entre ces deux disques, la subs- 
tance blanche s'’aminceit, de sorte que la gangue protoplas- 
mique qui forme le bâtonnet se renfle sensiblement au 
niveau de chaque granulation. Enfin, entre la granulation 
correspondante d'un disque épais et la granulation d'Amici, 
mais en général plus près de cette dernière (d'autant plus 
près que la fibre est moins tendue), se trouve un disque acces- 
soire (e, c,) sensiblement plus petit lui-même que la granu- 
lation d'Amici. Ce disque est également constitué, le fait 
nous parait certain, par un granule d’une extrême finesse ; 
mais sa forme sphérique est difficile à constater. Tantôt, en 
effet, comme sur la fibrille À, il ne forme qu’une travée de 
substance grise, diffuse, à contours mal délimités; d’autres 
fois (fibrille B), on aperçoit un véritable disque, une lentille 
biconvexe au niveau de laquelle la substance blanche est 
renflée, tout comme au niveau des autres disques à et D. 
Nous croyons qu'il y a là des phénomènes de diffraction 
lumineuse. À mesure, en effet, que nos granulations muscu- 
laires ont des dimensions progressivement moindres, lorsque 
nous passons des disques épais aux disques minces et puis 
aux disques accessoires, leur réfringence propre est d'autant 
plus noyée, qu’on nous permette l'expression, dans la réfrin- 
gence propre à la gangue protoplasmique ou substance blan- 
che; les granules sont donc plus difficiles à aperçevoir. Le 
fait est si vrai, qu'avec un grossissement de plus de 3,000 
diamètres, et avec l’aide d’un condensateur de lumière 
(systèmed’Abey, système de Vérick, etc.), la strie accessoire, 
suffisamment amplifiée, prend alors la forme d’une granula- 
tion franchement sphérique. 

Telle est la vraie fibre élémentaire du muscle, celle que 
que nous appellerons la fbrille-unité : son diamètre est 
d'environ un cinquième de milliime de millimétre et nous 
voyons que malgré l’apparente complication de sa structure 
intime, elle ne fait cependant pas exception à la loi générale 
de structure du protoplasma : nous la trouvons en effet for- 
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mée, en dernière analyse, par une gangue homogène, trans- 
parente, monoréfringente, renfermant dans son intérieur 
une trainée de granulations sphériques, biréfringentes, grou- 
pées enfin dans un ordre bien déterminé. 


Cette fibrille-unité jouit de toutes les propriétés du faisceau 
musculaire en totalité. Elle est tout d’abord élastique ou 
rétractile; elle l’est même beaucoup plus qu'un faisceau de 
fibrilles, au point que, revenue totalement sur elle-même, les 
granulations arrivent souvent au contact l'une de l’autre et 
peuvent simuler, dans certains cas, une véritable chaîne de 
mMICTOCOCCUS . 


Cette notion exacte de Ia fibrille-unité va nous rendre 
compte d’un grand nombre de faits dont l'interprétation était 
d’abord difficile. Nous comprenons maintenant les disso- 
ciations que produisent certains réactifs : les uns, en effet, 
détruisent le ciment qui réunit les fibrilles et produisent ainsi 
la strialion longitudinale; d'autres, au contraire, attaquent 
la substance musculaire elle-même qu'ils sectionnent au 
niveau des disques blancs, etnous avons ainsi les sarcous 
éléments de Bowmann. 


Les fibrilles simples, telles que nous venons de les décrire, 
se voient très facilement, avons-nous dit, sur les muscles 
frais de l'homme fixés par l'alcool 1/3. Mais comme on devait 
s'y attendre, nous les avons retrouvées avec autant de netteté 
et un aspect absolument identique, sans différences fonda- 
mentales selon l'animal, sur la grenouille, le lapin, le cobaye 
et sur plusieurs insectes. Il est vrai que dans ces derniers 
temps, la fibre musculaire a paru beaucoup plus complexe 
chez certains animaux où l’on a décrit un nombre considé- 
rable de disques accessoires : trois, six et même davantage?? 
— Nous n'avons jamais observé une disposition semblable; 
mais en admettant le fait comme démontré, il n’infirmerait 
en rien les notions que nous venons d’exposer sur la struc- 
ture de la fibre musculaire. Quel que soit, en effet, le nombre 
des disques accessoires, ils sont tous constitués, tout nous 
porte à l’'admettre, par une granulation protéique et la fibrille 
simple reste formée des deux éléments que nous croyons 
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essentiels dans tout protoplasma : la substance ou gangue 
protoplasmique amorphe et la granulation protéique. 


9 


2 2 


Nous voilà bien au fait de la structure intime du muscle, 
telle qu’elle nous semble indiquée par les recherches dont 
nous venons de parler. En prenant pour point de départ la 
fibrille-unité, 11 nous faut actuellement essayer de recons- 
tituer en entier un faisceau musculaire. 

La première idée que l'on puisse se faire d’un pareil grou- 
pement nous paraît être la suivante : on peut comparer un 
faisceau de fibrilles musculaires à un câble sphérique formé 
d’un grand nombre de petits fils d'égal volume ; ou supposons 
encore un grand nombre de tubes de verre de même calibre, 
renfermant dans leur intérieur des petites billes noires de 
trois dimensions différentes et groupées dans l’ordre déter- 
miné, aux distances voulues, groupons alors ces tubes en un 
faisceau que nous placerons dans une situation horizontale ; 
nous apercevrons ainsi une sorte de striation musculaire. 
Mais ces comparaisons grossières ne peuvent que donner une 
idée lointaine des différents jeux de lumière que présentent 
des faisceaux de cylindres hyalins élastiques, contractiles, 
d’une petitesse extrême et susceptibles de subir si facilement 
des déformations si diverses. De Ià résultent ces aspects de 
fibres obliques, fibres en spirales, etc., etc., qui en ont si 
souvent imposé aux histologistes les plus autorisés. Même en 
supposant un petit faisceau parfaitement tendu et donnant 
alors cette admirable striation connue de tous, il n’est pas 
encore toujours aisé de donner une explication parfaitement 
naturelle des effets de lumière que l’on y constate. L’on peut 
alors se livrer à toutes sortes d'explications plus ou moins 
vraisemblables comme celles qui ont eu et ont encore cours 
en Allemagne. Mais l'aspect d’une fibrille-unité bien isolée et 
bien tendue dissipe tous les doutes et nous montre, ce nous 
semble, la vérité si nette et si conforme, du reste, aux lois 
générales de composition du protoplasma, qu'il n’est plus pos- 
sible de se laisser entraîner à de nouvelles hypothèses 
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Il nous reste à expliquer la contraction du muscle, à cher- 
cher, en d’autres termes, comment un muscle se contracte. 
C'est là un point bien délicat de la question. Presque tous les 
histologistes attribuent aujourd’hui les propriétés contractiles 
aux disques épais; mais comme nous l'avons dit dès le début 
de cette étude en définissant le nrotoplasma, c’est la gangue 
elle-même, la substance blanche, molle, homogène et inter- 
posée aux granulations, qui nous paraît posséder seule la 
propriété de contraction. 

Quel est l’histologiste qui, en voyant se contracter une 
amibe, un rhizopode, une cellule de la lymphe,etc., a rapporté 
ce phénomène aux granulations, pour lui sans grande impor- 
tance, que l’on aperçoit dans leur intérieur ? — Aucun, assu- 
rément. « Ces cellules (de la lymphe), dit M. Ranvier', ont 
une grande vitalité qui se manifeste même en dehors de l’or- 
ganisme. Uette vitalité toute particulière est une propriété 
appartenant au protoplasma, et se traduit, d’une part, par les 
échanges chimiques, de l’autre, parles mouvements ami- 
boïdes. » 

« 51 le faisceau musculaire strié était homogène dans 
toutes ses parties, dit encore notre savant maître M. Ranvier ?, 
il reviendrait, comme l’amibe, à la forme ronde en se con- 
tractant. Mais il est constitué par des éléments distincts les 
uns des autres, et disposés très régulièrement dans une 
direction axiale commune. C’est seulement dans cette direc- 
tion et non dans tous les sens qu’il se raccourcit lorsqu'il se 
contracte. » 

Si donc c’est la gangue homogène, semi-fluide, qui se con- 
tracte dans une cellule lymphatique, dans une amibe, etc., 

lrépugne, a priori, qu'il en soit autrement dans une fibre 
musculaire que l’on comparait d’ailleurs déjà volontiers à la 
cellule lymphoïde contraclile et au cil vibratile par exemple. 


RaNviErR, Traité technique, p. 174 et 175. | 
RANVIER : Leçons a pe 1 À Qu générale sur le système musculaire, p. 198. 
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Or la chose nous répugnerait d'autant plus maintenant que nous 
savons qu'une fibrille-unité musculaire a une structure abso- 
lument comparable, quant aux éléments essentiels de sa 
constitution, à celle d’une cellule de la lymphe, et surtout 
d’un cil vibratile ou d’un spermatozoïde. Du reste, nous avons 
vu, de la façon la plus manifeste, les granulations conserver 
toujours leur même volume, au sein même d’un vaste faisceau 
tendu ou rétracté, tout comme dans une fibrille-unité. Le 
fait est donc, croyons-nous, incontestable. 

Il s’agit maintenant, pour que cet ensemble de notions sur 
le système musculaire forme un tout complet, de montrer 
leur concordance parfaite avec l'apparence extérieure que 
prend un muscle sous l'influence de la contraction. 

Ainsi que l’a prouvé le professeur Ranvier par une fort belle 
expérience réalisée dans une de ses lecons du Collège de 
France (1 mars 1876), sur un muscle {endu et fixé par l'acide 
osmique, « les disques épais ne sont point séparés en prismes 
distincts, et restent tellement rapprochés les uns des autres, 
dans le sens transversal, qu'ils forment, par leur réunion, une 
bande obscure à peu près homogène allant d'un bord à l’au- 
tre du faisceau primitif. Au contraire, dans le muscle fixé 
tandis qu'il était {éfanisé-tendu, A des disques épais est 
vu isolément, séparé du disque épais latéralement adjacent 
par une bande claire ». 

Il y a donc, dans ce dernier cas, une sorte de dissociation 
des faisceaux, et de plus, ajoute M. Ranvier, « au lieu d’af- 
fecter la forme de bâtonnets ou de prismes..…. les disques épais 
sont devenus convexes en leur milieu... Donc, de même que 
le globule blanc qui se contracte, le disque épais des muscles 
striés tend à revenir à la forme ronde au moment où il est 
modifié par la contraction ». | 

Tous ces faits-là sont d’une exactitude rigoureuse. Nous 
pouvons même ajouter que cette létanisation électrique d'un 
muscle maintenu tendu, et qui, par suite, ne peut se raccour- 
cir, nous permet de dissocier, pour ainsi dire, la contraction 
musculaire à l’état physiologique. 

Nous savions déjà que la fibre musculaire est extraordi- 
nairement élastique : témoin l’état de tension extrême de la 
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fibrille-unité, telle que nous l'avons décrite. L'expérience de 
xanvier nous démontre, en outre, que la puissance contrac- 
tile se manifeste tout d’abord au niveau des disques épais. 
À ce niveau, le premier temps de l'excitation musculaire se 
manifeste par une onde de contraction, cette onde est fixée, 
immobilisée dans l'expérience de Ranvier et produit une 
disjonciion momentanée des petits fascicules, d’où l’isolement 
des disques épais situés sur une même ligne. Mais elle est 
immédiatement suivie, d’ailleurs, du raccourcissement total 
de la fibre, qui de l’état moniliforme passager, revient rapi- 
dement à l’état cylindrique : à ce moment elle est plus courte, 
plus épaisse, mais avec compensation exacte, c'est-à-dire 
sans augmentation de volume (Blane, Marey, Ranvier). Mais 
y a-t-il, dans un muscle, une substance contractile et une 
substance élastique distinctes ? 

Rappelons-nous notre schéma de la fibre musculaire : c’est 
un bâtonnet cylindrique de substance protoplasmique dans 
lequel sont symétriquement rangées des granulations pro- 
téiques, comme le seraient des billes dans un tube ou mieux 
dans un cylindre plein. Le volume des granulations est en 
outre invariable, quel que soit l'état de contraction ou d’exten- 
sion extrême de la fibre. 

Si donc la contraction s'accompagne d'absorption d’eau 
(Engelmann), ou plutôt, au contraire, d'expulsion de ce liquide 
(Fanvier), tous ces phénomènes ne peuvent s’accomplir que 
dans la substance blanche protoplasmique elle-même. 

En résumé, notre fibrille musculaire est formée, comme 
une amibe, un rhizopode, comme une cellule de la lymphe, 
de protoplasma granuleux, maïs affectant la forme de bâton- 
nets cylindriques dans lesquels les granulations protéiques 
sont : 1° de plusieurs espèces et 2° rangées dans un ordre 
déterminé. Comme dans l’amibe ou la ceiïlule lymphoide, 
c'est la masse protoplasmique elle-même qui se contracte; 
mais cette contraction est influencée par la forme et la siruc- 
ture de l'élément, ainsi que nous le démontrerons dans un 
instant. 
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2 4. 


Tel est l’ensemble de nos recherches sur la structure des 
muscles striés. Etant admise la fibrille-unité musculaire, telle 
que nous l'avons décrite, comment expliquerons-nous la 
structure des fibres striées et anastomosées, en particulier de 
celles qui constituent la substance charnue du cœur des mam- 
mifères, des oiseaux, etc. ? Pouvons-nous admettre une bi- 
furcation de fibres ? — Non, car la fibrille-unité, ne renfer- 
mant qu'une seule série de granulations, est absolument 
indivisible : un bâtonnet musculaire, pas plus qu'un cil vi- 
bratile,qu'un spermatozoïde, ne peut se diviser en deux demi- 
bâtonnets, deux demi-séries de granulations. Nous dirons 
donc simplement que, dans les muscles à fibres anastomosées, 
il y a bifurcation des petits fascicules, de telle sorte qu'une 
ou plusieurs fibrilles simples, ayant leur origine dans un pre- 
mier faisceau, vont se terminer dans un faisceau voisin. 
Cette relation intime entre les divers faisceaux est, commeon 
l'a dit déjà depuis longtemps, d’une importance extrême au 
point de vue de la fonction de l’ensemble. 

Relativement à la s{ructure de la fibre cardiaque, tout ce 
qui précède nous dispense de longues descriptions. Sur une 
fibre cardiaque (d’insecte) tendue à l'extrême, dit M. le pro- 
fesseur Ranvier, «le disque épais est subdivisé en trois 
bandes parallèles séparées les unes des autres par deux 
bandes claires intermédiaires... La bande intermédiaire est 
plus étroite! ». Donc sur un faisceau cardiaque, on voit des 
bandes ; mais nous savons maintenant que nous verrions, à 
leur place, des granulations s'il s'agissait d’une fibrille 
simple .Or, si le disque épais, sur une fibre musculaire de la 
vie animale chez l’homme, est, 1l est vrai, constamment formé 
de deux granulations, cette disposition est loin d’être cons- 
tante. 

La préparation d’une fibrille-unité est loin d’être chose 
aisée. Chez la grenouille, par exemple, on obtient très faci- 


1 Ranvier, Leçons d'anatomie générale, p. 318. 
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lement un fascicule de deux fibrilles, mais il est au contraire 
excessivement rare d'observer une fibre isolée et convenable- 
ment tendue. Quoi qu'il en soit, chez certains insectes, la 
mouche, par exemple, nous avons pu reconnaître que chaque : 
disque épais contient quatre granulations. Il existe peut- 
être des muscles où l'on en observerait un plus grand 
nombre. 

La fibre cardiaque des insectes, quoique nous ne l’ayons pas 
observée à l’état isolé, en renferme tout au moins frois par 
disque épais, puisque ce disque se décompose en {rois ban- 
des; et l'inégalité d'épaisseur des bandes paraît même en 
comporter un plus grand nombre encore. Mais ce sont là des 
particularités d'ordre secondaire, en rapport probablement 
avec le mode d’activité de la fibre : le fait important de la 
structure granuleuse du muscle conserve toute sa valeur. 


PSE 
Développement de la fibre musculaire striée. 


L'étude du développement de la fibre musculaire a tenté 
un grand nombre d’histologistes. Mais, malgré de bien nom- 
breux travaux, il est difficile cependant de considérer aujour- 
d'hui l’une ou l’autre des opinions émises comme étant à l’abri 
de la critique. 

Ainsi que le rappelle M. Ranvier', les uns, avec Margo, 
Moritz, Calberla et Kunckel d'Herculais, soutiennent que 
chaque fibrille musculaire prend son origine dans une cellule 
distincte qui se transforme en elle-même et qu’elle repré- 
sente. Calberla, après dissociation dansle liquide de Czerny 
(1/4 de salive humaine et 3/4de liquide de Müller dilué), 
aurait vu les masses embryonnaires destinées à fournir les 
muscles se diviser en trainées de substance granuleuse de 
laquelle naïtrait directement la matière siriée. Mais ainsi que 
le remarque M. Ranvier, ce sont des faisceaux et non pas des 
fibrilles que Calberla auraitpu observer. Cette opinion nous 


1 RANVIER, /0c0 citato,p. 281. 
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paraît d'autant plus réelle aujourd’hui que nous connaissons 
la finesse si grande de la fibrille-unité. 


Quoi qu'il en soit, la plupart des histologistes soutiennent 
que Ja fibrille n’est ni le résultat de la transformation d’un : 
élément cellulaire, ni son équivalent morphologique ; et c’est 
là, croyons-nous, une opinion tout à fait conforme à la réalité 
des faits. Un faisceau musculaire est un faisceau de bâton- 
nets comparable, ainsi que nous l'avons dit déjà, au faisceau 
de bâtonnets d’une cellule du rein, du pancréas, etc. Or, quel 
est l’histologiste qui a jamais songé à considérer chaque bà- 
tonnet d'Heidenhain, par exemple, comme l'équivalent d’une 
cellule? — La cellule, c’est l’ensemble des bâtonnets qui, 
avec le noyau et le protoplasma propre à ce groupe, consti- 
tuent cette cellule. Nous croyons qu'il en est de même pour 
la cellule musculaire. Dans une cellule épithéliale sériée, le 
noyau est central, il est vrai; mais chez les batraciens, par 
exemple, les noyaux musculaires sont également au centre du 
faisceau : la comparaison est donc possible encore à ce dernier 
point de vue. 


Nous croyons doric que la formation de la substance striée 
s’accomplit d'une façon identique dans une cellule épithéliale 
à bâtonnets et dans une cellule musculaire striée : le proto- 
plasma grenu dans les deux cas, pendant la périodeembryon- 
naire, se fascicule peu à peu. Comment ? Le fait exige encore 
des recherches nouvelles. Il est probable cependant quechaque 
bâtonnet, au fur et à mesure de sa séparation de la masse 
protoplasmique diffuse qui lui sert de matrice, englobe un 
certain nombre de granulations protéiques qui se disposent en 
séries dans chaque bâtonnet ; et, selon la nature de ce bâton- 
net, ces granulations sont ou égales entre elles et simplement 
superposées comme les grains d’un chapelet, s’il s'agit du 
bâtonnet d’une cellule épithéliale, ou de différentes grandeurs 
(et peut-être aussi d'espèces) et rangées dans un ordre tout 
particulier, s'il s’agit d’une fibre-cellule musculaire striée.. 
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2 6. 


De la substance musculaire lisse, ou tissu musculaire de la 
vie organique. 


Pour M. Ranvier, auquel nous empruntons sa définition 
tout entière de la fibre musculaire lisse, après dissociation 
de la paroi musculaire intestinale d’un petit mammifère dans 
l'alcool au tiers, on voit « que les fibres-cellules sont régu- 
lèrement striées en long. Elles ne sont pas isolées les unes 
des autres, mais certaines ont été rompues dans leur conti- 
nuité; la rupture est frangée et se montre formée par des 
bâtonnets dont chacun se continue avec les lignes de la stria- 
tion longitudinale à la manière des véritables cylindres pri- 
mitifs des muscles à contraction brusque... À sa périphérie, 
l'élément musculaire est enveloppé par une série de cylindres 
contractiles minuscules juxtaposés entre eux comme les traits 
parallèles d’un faisceau de javelots. La principale différence 
existant entre un faisceau musculaire primitif à contraction 
brusque et la fibre-cellule que nous décrivons consiste en ce 
que, dans cette dernière, la substance contractile n'est point 
striée transversalement ‘. » Il résulte clairement des termes 
mêmes de cette définition, que la ceïlule musculaire lisse est 
une cellule à bâtonnets, tout comme les nombreuses cellules 
que nous venons d'étudier. Mais tandis que Krause décrit à 
ces bâtonnets musculaires une striation fort nette, M. Ranvier 
les considère, au contraire, comme étant homogènes. Il fau- 
drait, ce nous semble, pour être dans le vrai, adopter une 
opinion quelque peu intermédiaire. Décrire, en effet, avec 
Krause une striation correspondante à des cases musculaires, 
par analogie avec la fibre musculaire à mouvements brus- 
ques, c’est commettre une hypothèse inacceptable. Nous sa- 
vons nettement à quoi nous en tenir au sujet des cases de 
Krause et de Merckel et nous n’avons plus à discuter à nou- 
veau le peu de valeur de théories semblables. Mais le bâton- 


1 RANVIER, 1000 citato, p. 882. 
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net de la fibre musculaire lisse, comme les bâtonnets cellu- 
laires en général, ne nous paraît pas être homogène dans toute 
sa masse. 


La délicatesse des éléments à considérer, d’unepart; d'autre 
part, la réfringence considérable de leur substance protoplas- 
mique, nous placent dans des conditions d'observation fort 
difficiles. Dans le bâtonne tmusculaire de la fibre lisse, comme 
dans un cil vibratile, comme dans le bâtonnet protoplasmique 
libre, mais d'origine cellulaire, qui constitue le spermalozoïde, 
on chercherait en vain, même aux plus forts grossissements, 
l'existence de granulations protéiques si, par un artülice de 
préparation, on ne changeait tout d’abord les propriétés op- 
tiques réciproques des deux parties constituantes à consi- 
dérer: la gangue ou substance protoplasmique massive, 
engainante, et la granulation. L 


Tout comme pour le bâtonnet spermatique, le but à remphr 
est de clarifier suffisamment ou même de détruire plus ou 
moins la gangue extérieure, afin de rendre évidente la chaine 
granuleuse contenue dans son intérieur. La méthode du trai- 
tement par la potasse, après coloration à l’éosine (Balzer), 
que nous avons déjà appliquée aux spermatozoïdes, remplit 
fort bien le but proposé. 


Un intestin de cobaye ou de lapin, après dissociation dans 
l'alcool au fiers (Ranvier), donne des fibres-cellules muscu- 
laires isolées que l’on fixe, sur une fine lamelle à recouvrir, par 
la dessiccation à l’étuve. Après coloration intense à l’éosine,la 
lamelle est renversée, sur une lame porte-objet, dans une 
goutte de solution concentrée de potasse ; pendant qu’on exa- 
mine la préparation à un grossissement considérable de 
1,500 diamètres tout au moins, on remplace progressivement 
la solution potassique première par des solutions de plus en 
plus diluées. On voit, à un moment donné, les cylindres mus- 
culaires d’abord homogènes, faire. place à un faisceau de 
granulations sériées. La démonstration est évidente, et nous 
avons dit déjà, à propos du spermatozoïde, qu'il s’agit bien 
certainement de granules protéiques préexistants et primiti- 
vement vorlés dans une gangue par trop réfringente. 


QT 
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VII 


PHYSIOLOGIE DU PROTOPLASMA; RAPPORTS ENTRE LA STRUCTURE 
ET LA CONTRACTILITÉ DE LA CELLULE PROTOPLASMIQUE. 


Nous avons rappelé, au début de ce travail, que le proto- 
plasma est à peu près universellement considéré aujourd'hui 
comme étant amorphe, « car on ne peut appeler structure, la 
présence de granulations disséminées dans sa masse » 
(Beaunis). Mais nous avons enirepris aussitôt de démontrer 
que des granulations, d'une importance secondaire en appa- 
rence, existent cependant TouJours dans toute masse proto- 
plasmique, quelles que soient sa nature, sa différenciation et 
sa fonction, nous efforçant ainsi de justifier le rôle capital que 
nous semblions leur attribuer. 

S'il était un jour prouvé, disions-nous aussi en commen- 
cant, que la nature variée de ces granulations moléculaires, 
que leur arrangement suivant tel ou tel mode déterminé peu- 
vent servir de base à une classification histologique des tissus ; 
s’il était prouvé enfin qu’un protoplasma complexe comme 
celui de la fibre musculaire striée, par exemple, est réducti- 
ble cependant à une substance molle, pâteuse, gangue proto- 
plasmique, et à la granulation protéique, tout comme la cel- 
lule embryonnaire, on devrait logiquement conclure qu’il 
existe un rapport constant entre la fonction de l'élément et la 
nature, la variété, l’arrangement des granulations qui font la 
partie intégrante de son protoplasma. 

Actuellement, si notre but est atteint, d’après tout ce qui 
précède, nous pouvons admettre que contrairement à l’opi- 
nion de la plupart des anatomistes, le protoplasma a une 
structure réelle et que cette structure a pour base essentielle 
les rapports réciproques de la gangue et des granulations 
protéiques. | 

S'il est d’ailleurs une loi bien établie de nos jours, en 
anatomie pathologique, c'est celle qui nous a permis de reje- 
ter définitivement l’hétéromorphisme. Cetle conquête mo- 
derne est une conséquence toute naturelle d’une autre loi 
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d'anatomie générale en vertu de laquelle il est admis que 
tous les éléments adultes dérivent de la cellule embryon- 
naire, sans hétéromorphisme possible (Remak, Virchow,etc.). 
On doit reconnaître cependant quetout en admettant cette 
origine unique de tous les éléments de l'organisme, cette 
matrice embryonnaire et cellulaire commune, les histolo- 
gistes décrivent sans difficulté , lorsqu'il s’agit d’un tissu 
adulte, une complexité de structure dont il est bien difficile 
d'interpréter l'histogénèse. Comment, par exemple, ainsi que 
nous l'avons fait remarquer déjà, la case musculaire de Krause 
et de Merckel, avec son cube interne de nature spongieuse, 
peut-elle se former aux dépens du protoplasma amorphe 
qui constitue la cellule embryonnaire? Etcependant, combien 
est brusque le passage del'état amorphe ou indifférent à cette 
structure définitive si complexe! Sur une cellule musculaire 
striée en voie de développement, la striation est absolument 
nette, complète dans tous ses détails sur une partie de la 
cellule, alors que la portion voisine n’est simplement que du 
protoplasma amorphe vaguement granuleux, et cela sans que 
la moindre phase de transition puisse être observée sur la 
limite de deux substances si dissemblables. 

Le terme de différenciation anatomique cache-t-1l autre 
chose que notre ignorance des transitions qui, malgré tous 
nos efforts, restent si souvent insaisissables. Toutes ces diffi- 
cultés disparaissent au contraire s’il est prouvé que tous les 
tissus, même les mieux différenciés, ont essentiellement la 
structure si élémentaire que nous leur avons attribuée. Nous 
croyons, en d’autres termes, que la loi d’homœomorphisme 
doit être poussée jusqu’à ses limites les plus extrêmes, aussi 
bien en anatomie normale qu’en anatomie pathologique; de 
sorte que de même qu'un ovule et la cellule embryonnaire 
qui en dérive directement n'ont d’autres parties essentielles 
qu'une gangue homogène. transparente, de forme variable, 
et des granulalions protéiques sphériques, fortement réfrin- 
gentes; de même aussi, tous les tissus protoplasmiques 
adultes, même les plus nettement différenciés, ne renfer- 
ment essentiellement pas d'autres éléments de constitution 
anatomique que la gangue et les granulations proléiques du 
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protoplasma embryonnaire dont ils dérivent'. La différen- 
ciation anatomique est donc simplement établie par les rap- 
ports réciproques et spéciaux à tel ou tel tissu adulte, que les 
granulations protoplasmiques et la gangue affectent défini- 
tivement entre elles. 

Poursuivant notre but, nous voudrions enfin nous efforcer 
de définir les relations étroites qui nous paraissent exister 
entre la structure et les propriétés contractiles d’un grand 
nombre de protoplasmas. | 

Le muscle se contracte; la contraction est même sa fonc- 
tionessentielle, unique pour ainsi dire, et noussavons, d’au- 
tre part, que le mouvement ou contraction brusque est la pro- 
priété du tissu musculaire strié. La structure de la cellule 
musculaire étant considérée, jusqu’à ce jour, comme absolu- 
ment spéciale, il était fort naturel de conclure que la fonction, 
c'est-à-dire la contraction brusque était son apanage à peu 
près exclusif. Le mouvement rapide, sinon brusque, s’ob- 
serve cependant dans des éléments protoplasmiques autres 
que la fibre musculaire : les appareils vibratiles, cils, cro- 
chets, les pseudopodes d'un certain nombre d'animaux infé- 
rieurs, les filaments spermatiques, certaines espèces de bac- 
téries, elc., exécutent des mouvements rapides et jusqu’à un 
certain point comparables à ceux de la fibre musculaire: de 
sorte qu'on tend de plus en plus, dit Engelmann?, à consi- 


1 On a pu remarquer que,dans toute cette étude de la substance protoplas- 
mique, nous avons absolument laissé de côté un certain nombre d'éléments 
tels, par exemple, que les fibres du tissu conjonctif et les fibres Clastiques. 
C'est parce que ces éléments ne sont pas formés, à proprement parler, de 
protoplasma cellulaire. « En rapprochant les uns des autres, dit M, Ranvier 
(Traité technique, p. 410), les quelques faits que nous venons d’étudier et que 
nous avons choisis entre beaucoup d’autres parce que leur netteté leur 
donne une valeur démonstrative, nous sommes conduits à conclure que les 
faisceaux conjonctifs peuvent se développer sans la participation directe des 
cellules. » De même, la fibre élastique n’est pas une émanation immédiate de 
la cellule. —Il semble donc y avoir dans l'organisme animal (et même végé- 
tal), à côté du protoplasma proprement dit, des substances d’ordre secon- 
daire pour ainsi dire, mais qui doivent cependant leur existence à un proto- 
plasma cellulaire préexistant. 

Quoi qu’il en soit, nous ne devons nullement rechercher dans ces subs- 
tances les parties élémentaires essentielles à la constitution d’un véritable 
protoplasma. 


* ENGELMANN. Ueber den fascerigen Bau der contractilen Substanzen mit 
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dérer la propriété de contractilité comme étant liée à une 
structure fibrillaire ou fasciculée du protoplasma. 

Sachant aujourd'hui que la substance fasciculée, qu'elle 
soit contenue dans une cellule musculaire striée ou dans une 
cellule épithéliale dite à bâtonnets, est partout formée de 
cylindres protoplasmiques granuleux, nous devons être plus 
affirmatif encore, on le comprend, et admettre comme infi- 
niment probables, sinon absolument démontrés, les rapports 
de la structure fasciculée avec la fonction contractile. Mais 
nous savons d'autre part qu’une cellule de la Iymphe, qu'une 
amibe, etc., quoique formées de protoplasma diffus, c'est-à- 
dire non fasciculé, sont cependant contractiles. Nous savons 
aussi que des éléments protoplasmiques, soit {out à fait mdé- 
pendants de leur cellule originelle, comme le spermatozoïde, 
soit partiellement indépendants comme le cil vibratile, le 
pseudo-pode, ayant enfin la forme de bâtonnets cylindriques 
ou plus ou moins ovoides, possèdent une contractilité rapide 
bien différente du mouvement amiboïde, et se rapprochant 
au contraire, de la contractilité musculaire. Nous pouvons 
donc aller plus loin encore et affirmer que la forme cylin- 
droïde ou en bâtonnets du protoplasma ne nous prouve pas 
simplement sa contractilité: elle est plus spécialement en 
rapport avec une {orme spéciale de contractilité, la contrac- 
tilité rapide, quels que soient le sens et le but de la contrac- 
tion. 

Est-ce à dire qu'une cellule épithéliale à bâtonnets, qu’un 
cl vibratile, etc., doivent se contracter de la même façon 
qu'une fibrille ou bâtonnet musculaire? Evidemment non. 
Tous ces bâtonnets contractiles sont construits sur le même 
type, avec les mêmes éléments essentiels, mais nous n’igno- 
rons pas que l'arrangement réciproque des parties consti- 
tuantes n’est pas identique. 

Les bâtonnets d’une cellule épithéliale, d’une fibre-cellule 
musculaire lisse, le cil vibratile, etc., ne renferment, à en 


besonderer Berücksichtigung der glatten und doppelt schräggestreiften Mus- 
kelfasern (Arch. f. die gesam. Phys., XXV, p.538, et Journal d'Hayem,t. XX 
p: 12). 
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juger par les apparences, qu’une seule variété de granulations 
toutes égales entre elles, et superposées à d’égales distances, 
comme les grains d'un chapelet. Dans un bâtonnet muscu- 
laire strié, il y a, au contraire, trois variétés, tout au moins, 
de granulatious disposées dans un ordre constant, à des dis- 
tances inégales et bien définies; de sorte que si ces diffé- 
rences dans la constitution anatomique ne nous expliquent 
nullement, par elles-mêmes, pourquoi elles comportent des 
variétés de contractilité, elles justifient tout au moins ces va- 
riétés dans une même fonction. 

Du reste, la cellule musculaire lisse dont les mouvements 
sont appréciables à nos sens, va nous aider à comprendre 
la contractilité des éléments fasciculés construits sur le même 
type. La fibre striée a une contractilité brusque, instantanée 
pour ainsi dire et l'élément revient aussitôt à l’état de repos 
s'il ne reçoit une nouvelle incitation. Il n’en est pas de même 
pour la cellule musculaire lisse; son mouvement est plus 
ient : les bâtonnets contractiles se contractent peu à peu et 
reviennent progressivement ensuite à leur état normal -ou de 
relâchement. — En nous basant sur l'identité de structure, 
nous dirons qu’une cellule épithéliale à bâtonnets, qu’un 
bâtonnet protoplasmique libre quel qu’il soit, doivent possé- 
der de semblables propriétés contractiles ; et s’il nous était 
possible d'étendre à la surface de l'intestin, par exemple, 
une couche de cellules glandulaires striées du rein, du foie, 
de la glande mammaire, des glandes salivaires, etc.. etc., 
nous croyons que cet intestin posséderait les mêmes pro- 
priétés contractiles que lui communique sa couche de cel- 
lules musculaires lisses. 

Le but de ces contractions des cellules épithéliales ou vis- 
cérales striées nous paraît d’ailleurs facile à comprendre. Ces. 
cellules sont, en effet, tantôt sécrétoires et tantôt propres à 
un canal excréleur. Lorsqu'il s’agit d'éléments sécrétoires, 
une contraction plus ou moins brusque de la cellule rejette 
bien évidemment en dehors de son protoplasma les matériaux 
qu'elle a sécrétés ou filtrés. Les contractions des cellules 
épithéliales d’un canal excréteur sont d’une interprétation 
plus facile encore. Ces contractions qui sont peut-être succes- 
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sives et dans un même sens déterminé, tout comme les oscil- 
lations des cils vibratiles, aident énormément à la progression 
des matériaux d’excrétion qui encombreraient le conduit, 
s’accumuleraient dans les culs-de-sacs et entraveraient bien- 
tôt les fonctions des éléments sécréteurs. 

Reste à étudier la contractilité du protoplasma non fasci- 
culé, c’est-à-dire diffus, c'est-à-dire encore dont les granu- 
lations, éparses dans la substance protoplasmique, ne sont 
rangées dans aucun ordre actuellement appréciable. Ce pro- 
toplasma ne peut être dit amorphe : il a une structure incon- 
testable, car il possède les parties essentiellement consti- 
tuantes d’un élément supérieur, aussi complètement différen- 
cié qu’on le suppose, etle mode deleurs rapports réciproques 
reste seul à trouver. 

La contractilité doit donc être au nombre de ses attributs. 
Mais elle est ici rudimentaire pour ainsidire; il ne s’agit que 
de mouvements d’une lenteur extrême, sans but appréciable, 
sans direction bien déterminée tout au moins dans l'état ac- 
tuel de nos connaissances : tel est le mouvement d’une cel- 
lule de la lymphe. De plus, grâce à l'isolement ou indépen- 
dance de l'élément, grâce aux adhérences que son protoplasma 
contracte avec les corps solides environnants, ces mouve- 
ments lents ou amiboïdes se transforment en mouvements 
de translation. 

Nous avons parlé, enfin, d’une variété de protoplasma qui, 
dans certaines cellules épithéliales, contient des granulations 
rangées en séries quoique non renfermées dans une subs- 
tance fasciculée. C’est une différenciation mieux ébauchée 
que celle du protoplasma diffus ou simplement granuleux, 
mais bien inférieure cependant à celle du protoplasma à bâton- 
nets. Nous fondant sur les faits déjà acquis, nous croyons 
qu'il s’agit là d’un protoplasma dont les propriétés contrac- 
les tiennent le milieu entre celles qui caractérisent les deux 
espèces protoplasmiques précédentes : contractilité plus par- 
faite, dans un but mieux défini, que celle du protoplasma 
diffus, mais bien inférieure cependant comme puissance et 
comme résultats à celle du protoplasma fasciculé. 


En résumé, les éléments essentiels à la constitution anato- 
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mique de tout protoplasma, quel qu'il soit, sont une substance 
molle, pâteuse, que nous appelons la gançgue, et des granu- 
lations protéiques, sphériques et de différents volumes. 

Le protoplasma d’une cellule, aussi différenciée qu'on la 
suppose, et certes il n’en est pas de plus complexe que la 
cellule musculaire striée, est réductible, en dernière analyse, 
à la gangue protoplasmique et à la granulation. C’est donc 
sur la nature des rapports réciproques de ces deux éléments 
essentiels de constitution qu'est basée la différenciation ana- 
tomique, et la loi d'homœomorphisme, tant en anatomie qu’en 
pathologie, est bien plus absolue qu'on ne pourrait le suppo- 
SO 

Une des propriétés essentielles du protoplasma est la con- 
tractilité. En se basant sur les faits connus, on arrive à dé- 
finir certains rapports fort évidents entre la structure d'un 
protoplasma et le degré de perfection de ses propriétés con- 
tractiles. On voit de la sorte que le bâtonnet musculaire strié 
occupe incontestablement le premier rang. Mais il est ensuite 
une multitude de cellules à bàâtonnets construites absolument 
sur le même type que les bâtonnets de la fibre musculaire 
lisse : on est conduit de la sorte à supposer que toutes ces 
cellules doivent être également contractiles. 

La contractilité est moins active, plus lente, dans les élé- 
ments à granulations sériées, mais renfermées dans une 
substance uniforme, non fasciculée. 

Enfin le protoplasma diffus, simplement granuleux, ne 
possède qu'une contractilité très lente, non régularisée, tout 
au moins à notre connaissance. C’est elle qui constitue le 
mouvement dit amiboïde. Il est d’ailleurs bien entendu que 
nous ne prétendons nullement établir un rapport quelconque 
entre la propriété plus ou moins parfaite de contractilité et 
la position physiologique d’une cellule : une cellule d'ordre 
tout à fait supérieur par la fonction pouvant n’être formée que 
de protoplasma diffus. C’est là d’ailleurs une question sur 
laquelle nous nous proposons de revenir dans une autre cir- 
constance. 

Un dernier fait resterait à élucider. 

Quelle est donc la nature de ces granulations qui paraissent 
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jouer un rôle si important dans la substance protoplasmique ? 
S'agirait-il là de simples granules, de coagulations acciden- 
telles de matière inerte et dénuée de vie? Cette supposition 
nous semble concorder bien mal avec tout ce qui précède. Ne 
semble-t-il pas évident, au contraire, que c’est la granulation 
qui, par son volume, par sa position, par ses rapporls réci- 
proques, donne à la cellule son cachet anatomique? Ne voyons- 
nous pas, d’autre part, des cellules, fasciculées absolument de 
la même manière, posséder cependant des propriétés phy- 
siologiques bien différentes, nous indiquant ainsi que ces 
propriétés dépendent non de leur structure, mais de leur 
manière de vivre? 

Enfin ne connaissons-nous pas des CELLULES douées abso- 
lument des mêmes propriétés optiques, elc., que les granu- 
lations protoplasmiques propres aux cellules du règne ani- 
mal : nous faisons allusion ici, on le comprend, à l'immense 
groupe des MicRoCUCGUS si étudiés de nos jours, et dont l'ori- 
gine végétale n’est peut-être pas si fort à l'abri de la critique 
que les recherches actuelles semblent le dire. 

En un mot, les faits abondent pour nous encourager à pen- 
ser, ainsi que Béchamp l’affirme depuis si longtemps déjà, 
que la granulation protéique du protoplasma est peut-être 
un élément vivant, une cellule, dont la vie et la fonction ré- 
gulariseraient et spécilieraient, dans un sens physiologique 
déterminé, l'être complexe que nous désignons encore sous 
le nom de cellule simple ou primitive. 


EXPLICATION DES FIGURES (PL. XII). 


Fi. 14. — Cinq cellules à bâtonnets, telles qu'on les observe dans les tubes 
contournés et les anses ascendantes de Henle du rein. À, noyau 
d’une cellule dissociée et disparue: tout autour, des fragments 
de bâtonnets encore adhérents soit au noyau, soit à la paroi du 
tube, prouvent l'indépendance et l'aspect granuleux de chaque 
bâtonnet. (Rein de jeune chien ; durcissement par l'alcool, la 
gomme et l'alcool; coloration au picro-carminate d'ammoniaque ) 


Fic. 2. — Cellules striées du foie du chien. 
b, rangée de cellules hépatiques entre deux capillaires san- 
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a, à, globules rouges du sang dans l'intérieur de ces capil- 
laires. | 

c, bâtonnets dont les extrémités sont libres, comme les dents 
d’un peigne, grâce à la dissolution de leur substance unissante à 
ce niveau, 


FiG. 3. — Cellules cylindriques striées d’un canal biliaire du foie d'un enfant 


nouveau-né. 


Fi, 4, — Cobaye femelle; coupe à travers un conduit galactophore de la 


mamelle pendant la lactation. 

a, à, goulteleites graisseuses adhérant encore aux cellules sécré- 
toires dans l'intérieur desquelles elles ont été éiaborées. 

b, b, autres goutteleltes de graisse en liberté dans l’intérieur du 
conduit. La striation est, on le voit, des plus nettes sur toutes les 
cellules épitheliales. 


F1G. 5. — A, B. Deux fibrilles musculaires simples isolées et extrêmement 


tendues. 

a,a, disques épais. 

b, b, disques minces d’Amici. 

c, c, disques accessoires. Sur la fibrille À, ils sont diffus, à con- 

tours mal délimités ; sur la fibrille B, ils sont plutôt discoides. 

(Nous avons fait remarquer déjà que leur véritable forme est 

sphérique, croyons-nous ; mais leur forme apparente est due 

ici, soit à une déformation par l'excès de tension, soit à des 

phénomènes de diffraction lumineuse.) 

GC. Petit faisceau musculaire formé de deux fibres et moyennement 

tendu: la strie d'Amici apparaît sous la forme d’une seule gra- 

nulation à peu près sphérique, comme chacune des deux granu- 

lations du disque épais. 

Toutes ces fibrilles ont été prises dans les masses musculaires 

d'un avant-bras amputé après un grand traumatisme (hôpital 

Saint-Antoine, 1876); M. Weber, préparateur du cours d’anato- 

mie générale du Collège de France, a bien voulu les dessiner, à 
chambre claire, à un grossissement de 2,400 diamètres.) 
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SUR LES PERFECTIONNEMENTS LES PLUS RÉCENTS APPOR- 
TÉS AUX APPAREILS HÉMOGHROMOMÉTRIQUES ET SUR 
DEUX NOUVEAUX HÉMOCHROMOMÈTRES, 


Par L. MALASSEZ. 


Travail du laboratoire d'histologie du Collège de France. 


DEUXIÈME PARTIE 1. 


Il. ColorimètreDuboscq-Laurent modifié. 
Description du colorimètre Laurent ordinaire. — Modifications apportées: 

Étalon colorimétrique — Cuve d'analyse, tube interne, graduation, réglage. 
— Éclairage, — Table. — Mode d'emploi. 

III, Hémochromomètre de Quincke. 

IV. Hémoglobinomètre de Gowers. 

V. Chromocytomètre de Bizzozero : 1° Cytomètre ; 2 Chromomètre. 

Rectifications. 


II 


COLORIMÈTRE DUBOSCQ-LAURENT MODIFIÉ. 


Les colorimêtres Dubosca et Laurent, je le rappelle briè- 
vement, servent à juger la valeur colorimétrique de.deux li- 
quides, en mesurant les épaisseurs de couche qu'il faut leur 
donner pour qu'ils aient l’un et l’autre même intensité de colo- 
ration ; connaissant la valeur de l’un, il est facile de calculer 


1 Voir Archives de Physiologie, 1882, p. 277. 
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la valeur de l’autre. Cet instrument se compose de deux cuves 
à fonds de glace. Dans l’une, est déposé le liquide-étalon, dans 
l'autre le liquide à examiner. Un miroir incliné, placé au-des- 
sous d'elles, renvoie, à travers le liquide, la lumière du ciel 
rendue diffuse par un verre dépoli que l’on met en avant de 
ce miroir. Dans chacune des cuves pénètre un tube fermé par 
des glaces à ses deux extrémités ; en enfonçant plus ou moins 
ces tubes, on limite entre leurs fonds et celui des cuves une 
couche de liquide plus ou moins épaisse, et partant plus ou 
moins colorée. Ces mouvements sont obtenus au moyen d’un 
bouton agissant sur une crémaillère. Une échelle millimétrique 
indique les épaisseurs de couche dans chaque cuve. Pour facili- 
terlacomparaison des intensilés de coloration, les rayons colorés 
provenant de chacune d’elles sont ramenés sur la ligne mé- 
diane au moyen de deux prismes à double réflexion totale et 
vus à travers un diaphragme et un oculaire grossissant; ils 
apparaissent alors occupant chacun la moitié d’une même sur- 
face circulaire. Pour obtenir l'égalité deteinte, on peut procéder 
de deux façons : 1° donner au liquide à examiner une épais- 
seur fixe toujours la même, et faire varier celle du liquide- 
étalon ; 2° donner, au contraire, au liquide-étalon une épais- 
seur fixe et faire varier celle du liquide à examiner. Suivant 
le procédé employé les calculs sont différents : dans le pre- 
mier cas, la valeur colorimétrique cherchée est, par rapport à 
celle de l’étalon, proportionnelle à l'épaisseur qu'il a fallu 
donner à cet étalon; il faut donc multiplier la valeur de l’é- 
talon par l'épaisseur de la couche ; dans le second, au con- 
traire, la valeur est en raison inverse de l'épaisseur qu'il 
faut donner au liquide à examiner; aussi faut-il Giviser la valeur 
de l’étalon par l'épaisseur de couche. 

Ce colorimèêtre m'a été d’un si grand secours dans mes études 
colorimétriques que j'ai pensé à l'appliquer aux recherches 
hématologiques. C’est déjà ce qu'avaient fait Jolyet et Laffont ! 
quand ils ont voulu comparer les différences que présentent le 
pouvoir colorant du sanget sa capacité respiratoire chez des 


1 Recherches sur la quantité et la capacité respiratoire du sang par la 
Méthode colorimétrique. Soc. Biol., 24 mars 1877. 
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mammifères de même espèce ou d'espèces différentes ; mais 
commeils pouvaient disposer degrandes quantités de ce liquide, 
ils n'avaient pas eu besoin de modifier cet appareil. Vou- 
lant, au contraire, l'appliquer à des recherches cliniques et 
expérimentales ne permettant que de très petites prises de 
sang (la gouttelette que donne une piqûre), il fallait l'appro- 
prier à ces nouveaux besoins, diminuer la capacité de la cuve 
d'analyse; il fallait aussi disposer un étalon de valeur hémo- 
globique connue, et rendre l'appareil le plus portatif possible. 
C'est ce qu'a fait M. Laurent sur mes indications. 

1e Etalon. — Puisque l'on n'est pas encore arrivé à con- 
server les solutions sanguines, il faut les remplacer par 
un équivalent. Si cet équivalent était en tous points sem- 
blable au sang, on pourrait s’en servir en appliquant le 
premier procédé indiqué plus haut : c’est-à-dire en donnant 
à la solution sanguine à examiner une épaisseur constante, 
et en faisant varier celle de l'étalon, procédé qui a l'avan- 
tage de donner des valeurs colorimétriques proportionnelles 
aux épaisseurs et une graduation en valeur d'hémoglobine 
régulière. Mais, comme cet équivalent parfait n’existe pas, et 
que le picrocarminate, qui est la couleur s’en rapprochant 
le plus jusqu’à présent, ne donne une couleur semblable que 
pour une intensité donnée, on est forcé d'adopter le second 
procédé que j'indiquais plus haut, celui que j'ai dû choisir 
pour mon nouvel hémochromomètre, et qui consiste à 
prendre un étalon fixe et à faire varier l'épaisseur de la 
solution sanguine que l’on doit examiner. 

Jolyet et Laffont s'étaient servis dans ce but de verres colo- 
rés ; je ne les ai pas imités, parce que je n’ai pu en trouver 
dont la couleur m'ait satisfait complètement ; j’en aurais 
trouvé, que j'aurais encore renoncé à ce procédé, dans la 
crainte que le fabricant ne püût s’en procurer de semblables 
et surtout parce qu'il n’est pas facile d’avoir ainsi des étalons 
de valeur colorimétrique constante et voulue. Les verres 
teintés au moyen du sang, qu’a employés Bizzozero (voyez 
plus loin), peuvent bien reproduire la couleur du sang, mais 
leur préparation exige des soins trop spéciaux pour pouvoir 
être confiée à un constructeur d'instruments; enfin, il serait 
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bien difficile, plus encore que pour les verres colorés ordi- 
naires, de leur donner exactement une valeur colorimétrique 
voulue. J’ai donc préféré recourir encore aux solutions picro- 
carminées; ces solutions sont en effet relativement faciles 
à établir, et l’on peut leur donner, ainsi que je l’ai montré 
précédemment (Arch. physiol., 1882, p. 295), la qualité et 
l'intensité de coloration voulue. Pour les raisons que j'ai 
dites alors, j'ai choisi comme type une solution au 100: de 


Fig. 4. 


sang à 5 0/0 d'hémoglobine vue sous une épaisseur de 5 milli- 
mètres. L’étalon est donc exactement le même que celui de 
mon hémochromomètre modifié ; il est mis à la place de la 
cuve gauche du colorimètre. 

2 Cuve d'analyse.—La cuve destinée à recevoir la solution 
sanguine, ou cuve d'analyse, est formée par un petit tube 
cylindrique de 10 millimètres de diamètre intérieur, et de 
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10 millimètres de hauteur. Elle est fermée en bas par une 
olace et se termine en haut par une partie subitement très 
évasée destinée à recevoir le trop-plein de liquide quand on 
enfonce complètement le tube interne. Grâce à ces dispo- 
sitions, la cuve d'analyse exige moins de 1 centimètre cube 
de solution sanguine, c’est-à-dire moins de 20 millimètres 
cubes de sang, même en faisant des solutions au 50° qui 
sont les plus concentrées que l’on ait à employer; elle peut 
cependant donner une épaisseur de couche de près de 1 cen- 
timètre, ce qui est plus que suffisant. 

Le tube interne est un cylindre ayant à peu de chose près 
comme diamètre extérieur le diamètre intérieur de la cuve 
d'analyse ; il est fermé comme toujours en haut et en bas par 
des glaces planes. Le mouvement se fait exactement comme 
dans le colorimètre Laurent, à l’aide d'une crémaillère. Une 
échelle graduée est entrainée dans ce mouvement et, passant 
devant un point fixe, indique l’épaisseur de couche obtenue. 
Lorsque le tube interne est complètement enfoncé et que son 
fond touche celui de la cuve, le point fixe doit coïncider 
exactement avec le zéro de l'échelle. Dans le cas où cette 
coïncidence n'aurait pas lieu, une vis de réglage permet de la 
rétablir facilement, on conçoit l'importance de ce perfection- 
nement. 

L'éclairage se fait au moyen d’un miroir dont la surface a 
été dépolie, en sorte que les rayons lumineux sont réfléchis et 
diffusés tout à la fois, ce qui a l'avantage de supprimer la 
glace dépolie qu'il fallait mettre en avant du miroir. 

3° Table. — Avec cet appareil, le champ des variations de 
hauteur est si limité (moins de 10 millimètres), qu’iln'y avait 
pas à songer à établir une gradualion en valeur d'hémoglo- 
bine, ainsi que je l'avais fait pour mon appareil modifié: les 
divisions eussent été trop rapprochées ; la graduation milli- 
métrique indiquant les épaisseurs obtenues était seule pos- 
sible. Il est donc besoin d’une table ou d’une courbe indiquant 
les valeurs hémoglobiques correspondantes à chaque épais- 
seur. Cette table ou cette courbe sont faciles à établir sachant 
que l’étalon reproduit la teinte d'une solution au 100° de sang 
à 50/0d’hémoglobine,vue sous une épaisseur de 5 millimètres 
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et que les valeurs hémoglobiques sont en raison inverse des 
épaisseurs (je les ai précédemment données, pages 298-299). 


Mode d'emploi.—On commence par inclinerla glace et orien- 
ter l'appareil, afin d'obtenir un jour bien blanc, d'une inten-- 
sité suffisante, et bien égal des deux côlés. L’oculaire a été 
mis au point de façon que la ligne qui sépare les faisceaux 
colorés soit aussi nette que possible. Avec un mélangeur 
semblable à celui précédemment décrit, p.283, on fait une solu- 
tion sanguine convenable: au 50°, au 100° ou au 200°, et on 
la dépose dans la cuve d'analyse. Celle-ci étant mise en place, 
on enfonce complètement le tube afin de voir si le O corres- 
pond bien au point fixe ; sinon, on règle la position de celui- 
ci. Puis on cherche à reproduire la teinte étalon en faisant 
varier l'épaisseur de la solution sanguine et l’on note l’épais- 
seur obtenue; il faut avoir grand soin d'éviter la fatigue, et 
l’on doit recommencer l'examen plusieurs fois de suite afin 
de prendre une moyenne. Sila solution a été faite au 100°, 
la table donne d'emblée la quantité d’hémoglobine, exprimée 
en grammes, comprise dans 100 centimètres cubes de sang ;si 
la solution a été faite au 50°, il faudra prendre la moitié du 
chiffre trouvé, et le doubler pour une solution au 200. Il est 
bien entendu, je le répète encore, puisque la confusion a été 
faite, que ces valeurs se rapportent à l'hémoglobine de chien, 
c'est-à-dire que trouvant, par exemple, 140/0 dans un sang 
d'homme, cela veut dire que ce sang a la même intensité de 
coloration qu’un sang de chien contenant 140/0 d'hémoglo- 
bine. 

Quant à l'exactitude de cet instrument, ce que j'ai dit du 
précédent peut tout aussi bien s'appliquer à celui-ci; ce ne 
sont, à vrai dire, que deux solutions parallèles d'un même 
problème. Il est comme lui très commode et très portatif. 
Je ne saurais dire lequel des deux est préférable, c'est à la 
pratique de décider. 
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RAI 


HÉMOCHROMOMÈTRE DE QUINCKE. 


L'hémochromomètre que Quincke a fait connaître ‘ en 1878 
a pour but de comparer une solution titrée du sang que l’on 
doit examiner à une échelle colorimétrique composée de 
- vingt tubes thermométriques disposés parallèlement les uns 
aux autres sur un cadre de carton et qui ont eté remplis de 
solutions picrocarminées de plus en plus teintées. Chacun 
d'eux a environ 8 centimètres de long sur 4 à 5 millimètres 
de large ; ils ont été pris sur un même tube, de façon à ce 
qu'ils aient autant que possibleun même diamètre intérieur. La 
distance qui les sépare est telle qu'on peut placer entre eux 
un autre tube de même diamètre. Les solutions picrocarmi- 
nées présentent des différences de coloration qui correspon- 
dent à des différences de richesse en hémoglobine égales à 
1,5 0/0 de la richesse normale. Une table indique quelle est 
pour chaque tube : 1° la richesse en hémoglobine par rapport 
à la richesse normale ; 2° la richesse en hémoglobine absolue. 

La solution sanguine à examinerest placée dansunautre tube 
de même diamètre et qui sert en même temps à faire cette 
solution. Il a de 10 à 14 centimètres de long et a été divisé 
en parties égales, de 5 en 5 millimètres par exemple. A l’aide 
d'un tube en caoutchouc dont il est muni, on aspire une 
quantité donnée du sang à examiner, soit une colonne de 5 
divisions. La pointe de l'instrument étant essuyée, on aspire 
de l’eau contenant un peu d’ammoniaque, jusqu'à la division 
15, je suppose ; on essuie de nouveau, puis on souffle le tout 
dans une petite cupule. On aspire et on souffle à plusieurs 
reprises le mélange, de façon à le rendre bien homogène ; on 
l'aspire enfin une dernière fois dans le tube. Celui-ci est alors 


1 Quincke. Ein Apparat zur Blutfarbstoffhbestimmung, Hæœmochromometer. 
Berl., Klin. Wochenschrift, 12 août 1878, p. 473. 

Quincke, je crois, avait déjà décrit son appareil à une réunion des méde- 
cins suisses tenue à Olten en décembre 1877. 
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fixé au milieu d’une fenêtre percée dans une feuille de 
carton; puis, le plaçant entre les différents tubes de lé- 
chelle colorimétrique, on cherche quel est celui dont la teinte 
se rapproche le plus de la sienne.Cette recherche se fait en 
tenant l'appareil entre le jour et soi. Il suffit alors de se 
reporter à la table : les chiffres correspondant au numéro du 
tube indiquent la richesse en hémoglobine du sang examiné. 

N'ayant pu me procurer cet appareil, Je serai très réservé 
sur l'appréciation que j'ai à en faire. Il me parait simple, com- 
mode et suffisamment sensible pour les besoins de la clinique 
et même pour bon nombre d'expériences physiologiques. Je 
crois cependant devoir faire quelques réserves sur l’exac- 
titude de sa graduation et surlout critiquer le point de départ 
choisi. 

1° Pour que la graduation soit tout à faitexacte, il faudrait 
que les solutions picrocarminées aient été rigoureusement 
titrées et que les tubes aient tous exactement le même calibre. 
Or, s’il est possible, avec un peu de sein, d'arriver à remplir 
la première de ces conditions, il doit être bien difficile d’ar- 
river à assortir vingt et un tubes de même calibre même enles 
prenant sur un même tube; on sait, et leur mode de fabri- 
cation l'explique, que les tubes de verre sont loin d’avoir le 
même diamètre intérieur dans les différents points de leur 
longueur. Il faudrait savoir si les constructeurs se rapprochent 
de cette égalité de calibre d'assez près pour que cette cause 
d'erreur soit négligeable. 

2° Quincke prend comme point de départ desa graduation un 
sang d'homme ou de chien en état de santé, et il considèreun 
tel sang comme représentant la normale. Mais, ainsi que je 
l'ai déjà fait remarquer à propos de la richesse globulaire*, 
la richesse en hémoglobine normale du sang,chez un individu 
sain, n'est pas celle d'un autre individu également sain ; elle 
n'est même pas constante chez un même individu restant 
cependant en parfait état de santé”, et les divergences que 


1 Arch. de Physiol., 1880, p. 395. 
* J'a trouvé sur un même individu sain des oscillations comprises entre 41,5 
et 13,4 0/0. Voy Arch. de Physiol., 1877, p. 635 et 637. 


PERFECTIONNEMENTS APPORTÉS AUX APPAREILS HÉMOCHROMOMÉTRIQUES. 919 


l’on peut constater sont assez grandes pour qu’il ne soit pas 
possible de prendre l'une d'elles comme base de graduation. 
C’est comme si, voulant graduer un thermomètre, on prenait, 
pour déterminer le degré 100, le point d’ébullition de la pre- 
mière eau venue à une pression barométrique quelconque ! 
J’insiste sur ce défaut, parce que nous allons le retrouver dans 
les appareils de Gowers et de Bizzozero ; parce qu'il n’entache 
en rien la valeur propre de l'instrument, et qu'il serait très facile 
de le faire disparaitre. [suffirait en effet d'examiner, non pas 
un de ces sangs, supposé normal, mais un sang dont on aurait 
déterminé au préalable la richesse en hémoglobine, el de don- 
ner cette valeur en hémoglobine au degré chromométrique 
trouvé. La valeur de ce degré étant connue, comme d’après 
la construction de l'instrument on connaît les rapports qui 
existent entre lui et les autres, il serait facile de calculer pour 
ceux-ci leurs valeurs respectives en hémoglobine. 


IV 


HÉMOGLOBINOMÈTRE DE GOWERS. 


À la fin de l’année 1878 !, Gowers a présenté à la Société 
clinique de Londres un « appareil pour l'évaluation clinique 
de l’hémoglobuline du sang », appareil qui depuis a été dé- 
signé sous le nom de « hémoglobinomètre ». Il sert à diluer 
le sang qu'on veut examiner jusqu’à ce qu il ait atteint la teinte 
d’une solution titrée de sang normal (teinte donnée par une 
solution de picrocarminate). Par la quantité d’eau ajoutée, on 
juge du pouvoir colorant du sang examiné et par conséquent 
de sa richesse en hémoglobine. Ce n’est donc, en somme, 
qu'une application clinique de la méthode d'Hoppe Seyler mo- 
difiée par À. Radjewski. 

L'appareil se compose de deux éprouvettes en verre portées 
sur un pied commun. L'une, l'éprouvette-étalon, est remplie de 


! Gowers. Apparatus for the clinical estimation of the hœmoglobulin in 
Blood. Clinical Society of London, 13 déc. 1878. Voir, Medical Times, 1878, 
t. Il, p. 749. 
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glycérine picrocarminée, dont la teinte représente celle d'une 
solution de sang normal au 100°. L'autre, celle où doitse faire 
l'analyse, est divisée en 100 degrés correspondant chacun à 
an volume de 20 millimètres cubes. Pour apprécier la ri- 
chesse hémoglobique d’un sang, on prend, à l’aide d’une pipette 
graduée, 20 millimètres cubes de ce sang, et on le souffle 
dans l’éprouvette d'analyse ; on y a déjà mis au préalable un 
peu d'eau distillée afin que le sang ne se coagule pas. Puis à 
l’aide d’un compte-gouttes on ajoute de l'eau distillée peu 
à peu en ägitant au fur et à mesure, et l’on cherche ainsi à se 
rapprocher le plus possible de la teinte étalon. Comme il est très 
difficile de trouver une différence sensible à l’œil dans une 
étendue de 6 à 8 divisions, et qu'il est par conséquent impos- 
sible de noter le point exact où l'égalité a lieu, Gowers re- 
commande de choisir la division qui setrouve à égale distance 
de celle où finit la teinte plus foncée et de celle où commence 
la teinte plus claire. Cette division moyenne donne la richesse 
en hémoglobine du sang examiné par rapport à celle du sang 
normal, celle-ci étant représentée par 100. Ainsi, dans un cas 
d'anémie grave examiné par Gowers, il a suffi, pour obtenir 
la couleur-étalon, d'ajouter de l'eau jusqu’au 30° degré seu- 
lement, ce qui voulait dire que dans ce cas le sang ne conte- 
nait que 30 0/0 de la quantité normale d’hémoglobine. Gowers 
avoue que les résultats ne sont pas d’une exactitude absolue, 
mais qu'avec un peu d'habitude on arrive à 2 ou 3 0/0 près,ce 
qui serait certes bien suffisant pour l'observation clinique. 


Cet appareil, comme tous ceux où l’on arrive à un ellet 
donné en diluant peu à peu un liquide, a ie sérieux inconvé- 
nient de ne pas permettre de revenir sur ses pas et de vérifier 
ses évaluations premières; en sorte qu’il faut, ou se conten- 
ter d'un seul examen, ce qui est peu sûr, ou bien prendre 
une nouvelle quantité de sang et faire une nouvelle analyse, 
ce qui est peu pratique. Enfin pour les raisons que j'ai dites 
plus haut à propos de l'appareil de Quincke, il serait indis- 
pensable de savoir, la valeur réelle en hémoglobine de l’é- 
talon choisi. 


PERFECTIONNEMENTS APPORTES AUX APPAREILS HÉMOCHROMOMÉTRIQUES. 921 


V 


CHROMO-CYTOMÈTRE DE BIZZOZERO. 


Bizzozero, qui avait autrefois participé à l'invention du glo- 
bulimètre de Mantegazza, a fait construire en 1879 un nouvel 
appareil destiné également à mesurer le degré d’opacité d'un 
mélange titré d'eau salée et du sang à examiner, mais per- 
mettant en plus de mesurer le degré de coloration d'une so- 
lution sanguine donnée. La coloration étant proportionnelle à 
la quantité de matière colorante contenue dans la solution 
sanguine, l’opac'‘é étant en raison directe du nombre de cor- 
puscules en suspension dans le mélange sanguin, cet appareil 
permettrait donc d'apprécier d'une part la richesse en hémo- 
globine du sang, d'autre part sa richesse globulaire. Aussi 
Bizzozero lui a-t-1l donné le nom de « chromo-cytomètre ‘ ». 

Dans cet appareil, l'intensité de coloration et le degré 
d’opacité sont mesurés pa rles diverses épaisseurs qu'il faut 
donner à la solution ou au mélange sanguin examiné pour 
reproduire un eflet optique donné: l’imitation d'une teinte- 
étalon pour la couleur, la disparition d'un point lumineux 
situé a une distance donnée pour l’opacité. 

Le dispositif instrumental adopté pour faire varier les épais- 
seurs de liquide est le même que celui imaginé autrefois par 
Donné pour son lactoscope et adopté par Hermann pour son 
hématoscope (Pflüger, Arch.,1871, p. 209). Qu'on se figure 
deux petits vases métalliques, deux petits dés à coudre très 
étroits et assez longs, dont le fond est fermé par une petite 
glace et qui peuvent entrer l’un dans l’autre, à l’aide d’un pas 
de vis que le plus petit tube porte à sa surface externe et le 
plus gros à sa surface interne. On a ainsi, entre les fonds des 
deux tubes, un espace à surfaces parallèles dont on peut faire 


‘ Bizzozero. Il cromo-citometro, nuovo strumento per dosare l’emoglo- 
bina del sangue. (Afti della Reale Academia delle Scienze di Torino, 
11 mai 1879.) 
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varier l'épaisseur à volonté en vissant ou en dévissant le tube 
interne dans l’externe. 

Le tube interne, qui est plus long que l’externe et le dépasse, 
porte dans sa partie libre des divisions indiquant l'écartement 
des deux glaces. Ces divisions sont disposées comme celles 
qui existent dans beaucoup d'appareils destinés à mesurer 
exactement les épaisseurs : 1° les unes, perpendiculaires à 
l'axe des tubes, parallèles à leurs bords par conséquent, sont 
espacées de 1 millimètre et indiquent les épaisseurs en milli- 
mètre, il y en a 7; 2°lesautres, parallèles à l'axe des tubes, 
divisent la circonférence en parties égales et donnent les 
fractions de millimètre. Comme la vis a un pas de 0,5 milli- 
mètres et qu'il y a 25 de ces divisions, chacune d'elles équi- 
vaut donc à une distance de 1/50 de millimètre, ou de 0,02 mil- 
limêtres. Donc, autant de divisions transversales, autant de 
millimètres d'écartement entre les deux glaces ; autant de 
divisions longitudinales autant de 0,02 millimètre en plus. 

La paroi du tube externe est traversée au voisinage de la 
glace par un petit canal qui met en communication l’intérieur 
de l'appareil avec un petit réservoir extérieur destiné à rece- 
voir le liquide à examiner. Quand ce réservoir contient du 
liquide et que le tube intérieur est complètement enfoncé, si 
on vient à dévisser ce tube, le liquide du réservoir est aspiré 
et passe dans l'appareil dont il remplit la cavité; tandis que, 
si l'on visse, le liquide est refoulé de l’appareil dans le réser- 
voir. L'épaisseur de la couche liquide est donc égale à l’écar- 
tement des glaces et nous venons de voir qu’elle peut être 
mesurée irès exactement. 

Ajoutons qu’à l'appareil sont annexées des pipettes destinées 
à faire des mélanges ou des solutions de sang exactement 
titrées ; il y a une pipette pour la mesure du sang et une autre 
pour la mesure du liquide de dilution. 


1° Cylomètre. 


Quoique l'appareil de Bizzozero disposé en cytomêtre ne 
puisse servir à mesurer la richesse du sang en hémoglobine, 
mais seulement la proportion des éléments solides qui y sont 
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en suspension, quelle que soit du reste leur nature, je dois 
en parler parce qu'il sert à la graduation du chromo- 
mètre. 

Pour mesurer la transparence d’un sang donné, on prend 
10 millimètres cubes qu'on étend dans 500 millimètres cubes 
d'un liquide ne dissolvant pas les globules, dans de l’eau salée 
à 0,75 0/0 par exemple; on a donc ainsi un mélange au 51°. 
Le mélange est déposé dans le réservoir, puis on le fait péné- 
trer dans l'appareil en dévissantle tube interne qui était entré 
à fond dans le tube externe. Se plaçant alors dans une cham- 
bre obscure à 1°,50 d’une bougie, on en regarde la flamme à 
travers le mélange sanguin, et on fait varier l'épaisseur de la 
couche liquide en vissant ou en dévissant le tube interne jus- 
qu’à ce qu’on ne voie plus distinctement que les 3/4 supérieurs 
de la flamme. Ce point qui précède celui où la flamme se voile 
et disparait serait facile à déterminer exactement. On note 
alors l'épaisseur de la couche et, se reportant à une table, on 
a le degré d'opacité par rapport à la normale. 

Pour dresser cette table, Bizzozero s'est contenté a’exami- 
ner, de la façon qu'il vient d’être dit, le sang d'un certain 
nombre de jeunes gens en parfait état de santé; et ayant 
constaté que l'épaisseur de couche sanguine nécessaire pour 
obtenir l’extincrion voulue de la flamme était en moyenne de 
1,10 millimètre, 1l a considéré cette moyenne comme repré- 
sentant l'opacité normale du sang, et l'a représentée par le 
chiffre 100. Puis, admettant que les degrés d’opacité sont en 
raison inverse des épaisseurs, il a établi par le calcul le reste 
de son échelle. 

En résumé, le cytomètre de Bizzozero, de même que le lac- 
toscope de Donné, nous donne le degré d’opacité d’un liquide 
examiné. Je n'ai pas à discuter ici si l’on peut en déduire la 
proportion des éléments contenus dans le sang, ce qui serait 
sortir des limites que je me suis tracées. Je tiens seulement 
à faire remarquer que l’on n’est pas en droit d'en déduire la 
richesse en hémoglobine, puisque l’opacité est produite par 
les globules blancs et les globulins, aussi bien que par les glo- 
bules rouges, puisque ces derniers ne sont nullement sembla- 
bles les uns aux autres au point de vue de leur contenu en 
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matière colorante. Si j'insiste sur ce point c’est que, par une 
singulière contradiction, Bizzozero, tout en reconnaissant le 
fait, qualifie cependant d’hémoglobiques les valeurs corres- 
pondantes à chacun de ses degrés cytométriques ; or, cela peut 
entraîner à des erreurs considérables‘. Je ferai remarquer 
aussi que Bizzozero prend comme point de départ de sa gra- 
duation, regarde comme opacité normale du sang l'opacité 
moyenne du sang chez un certain nombre de jeunes gens en 
bonne santé; or, cette valeurn’a certainement pas plus defixité 
que la prétendue richesse hémoglobique normale de Quincke 
et de Gowers; il aurait examiné les mêmes jeunes gens à un 
autre moment de l’année et dans d’autres conditions d’exis- 
tence, mais toujours bien portants, qu il leur aurait trouvé un 
autre degré cytométrique, et aurait eu ainsi une autre 
normale. 

Bizzozero vante beaucoup la précision de son cytomètre, etla 
trouve même de beaucoup supérieure à celle de tous les chro - 
momètres, voire même à celle du sien. Quoiqu'il ne soit pas tou- 
jours très commode de juger exactement le point précis où 
apparaît et disparait la lumière vue à travers le cytomètre, 
je veux bien admettre que la mesure de degré d’opacité de- 


! Tizzoni vient justement d'en donner un exemple frappant (Arch. de 
Biologie italiennes, 1882.) Etudiant les modifications du sang consécu- 
tives à l’extirpation de la rate, il constate, 24 heures après l'opération, une 
notable augmentation du degré cytométrique et il en conclut : quoi? une 
augmentation de la quantité d’hémoglobine. Et alors, ne pouvant admettre 
rationnellement qu'il se soit formé des globules rouges dans de telles con- 
ditions, il est amené à penser qu'il a dû se produire un ralentissement dans 
la destruction de ces éléments. Si Tizzoni s'était servi du chromomètre, s’il 
avait évalué le pouvoir colorant du sang, il aurait vu que ce pouvoir avait 
diminué, que Je sang contenait donc moins de matière colorante, moins d’hé- 
moglobine. Et si, complétant son examen, il avait fait la numération des 
globules sanguins, il aurait constaté que les globales rouges avaient plus 
ou moins diminué de nombre; tandis que les globules blancs avaient au con- 
traire considérablement augmenté, phénomène qui arrive après toute opéra- 
tion ainsi que je l'ai démontré. Et alors, se rappelant l’intéressante expérience 
de Bizzozero qui consiste à mêler du pus à du sang et montre que ce mélange 
augmente le degré cytométrique du sang, il aurait tout simplement expliqué 
l'augmentation du degré cytométrique qu'il avait constatée 24 heures après 
la splénotomie par une augmentation des globules blancs et non par une aug- 
mentation d’hémoglobine, 
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mande moins de précautions, expose moins aux erreurs per- 
sonnelles que la mesure de l'intensité de couleur ; cependant 
je dois dire qu'ayant examiné un même sang avec mon hé- 
mochromomètre, puis avec le cytomètre de Bizzozero, j'ai cons- 
taté dans la série de mes résultats moins de divergences avec 
mon appareil qu'avec le sien‘. Peut-être cela tient-il à ce 
que j'ai plus d'habitude de l’un que de l’autre, aussi n’insiste- 
rai-je pas sur Ce point que nous ne sommes, ni lui ni moi, à 
même de bien apprécier. Du reste, là n’est pas la question ; 
ces deux appareils ne donnant pas la mesure des mêmes va- 
leurs, ne peuvent se remplacer l’un l'autre ; le cytomètre, n’é- 
tant pas apte à mesurer le pouvoir colorant du sang, ne peut 
remplacer les chromomètres, quels qu’ils soient d’ailleurs. 


2 Chromomètre. 


Pour transformer le cytomètre en chromomètre, il suffit de 
très légères modifications dans l’appareil. Tout d’abord on 
ajoute sur le côté du tube extérieur un verre coloré qui 
doit servir d’étalon. La façon dont le verre a été coloré est 
vraiment très originale et mérite d'être signalée. Bizzozero 
fait une solution sanguine composée d’une partie de sang et 
de dix parties d'eau légèrement alcalinisée avecdu carbonate de 
soude, à laquelle il ajoute ensuite moitié d’une solution tiède 
de gélatine de Paris. Le mélange étant rendu bien homogène, 
il en prend 20 millimètres cubes qu'il étale uniformément sur 
un petit porte-objet circulaire de 1 centimètre de diamètre, 
puis il laisse dessécher le tout. Cela fait, il dépose sur la mince 
couche de gélatine sèche et colorée qui en résulte une goutte 
de vernis Dammar et recouvre le tout d’une lamelle couvre- 
objet, comme s’il s'agissait d'une préparation microscopique 
ordinaire. Au bout de quelques jours, le vernis étant desséché, 
on aurait ainsi un étalon imitant assez exactement la couleur 
d’une solution fraîche de sang et paraissant se bien conserver. 


‘ Dans mon dernier examen comparatif, les résultats ont varié entre 100 et 
120 comme limites extrêmes avec le cytomètre, et entre 110 et 120 avec le chro+ 
mometre. 
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Ce verre coloré est monté sur une plaque de cuivre noirci 
qui se fixe sur le tube externe. On a, de cette façon, à côté 
l'un de l’autre, d’une part la solution du sang à examiner, 
et d'autre part l’étalon. Enfin on adapte à l'appareil un petit 
carton noirci percé de deux orifices qui sert d'écran; et der- 
rière le tout une glace dépolie qui diffuse la lumière. 

Pour mesurer, avec cet appareil, le pouvoir colorant d’un 
sang et par conséquent sa richesse en hémoglobine, on en fait 
une solution au 51° dans de l’eau distillée, solution que l’on 
dépose dans le réservoir et que l'on fait pénétrer ensuite 
dans l’appareil comme précédemment. Plaçant alors l'appa- 
reil entre le-iour et soi, on fait varier l'épaisseur de la couche 
liquide jusqu'à ce qu'elle reproduise la teinte de l'étalon. 
Après quoi, on lit quelle est l'épaisseur de couche obtenue et, 
se reportant à une table, on a la richesse en hémoglobine. 

Cette table chromométrique a été établie en partant de cette 
hypothèse que les valeurs chromométriques et cytométriques 
d'un sang donné sont l’une et l’autre dans les mêmes rap- 
ports avec la normale. Si donc, on examine successivement un 
même sang avec le cytomètre puis avec le chromomètre, l’on 
devra donner au degré chromométrique trouvé la même va- 
leur relative qu'au degré cytométrique. Soit, par exemple, un 
sang qui, pour produire les effets d’opacité et de teinte voulus, 
exige une épaisseur de 110 au cytomètre et de 140 au chro- 
momêtre ; la valeur cytométrique correspondante à une 
épaisseur de 110 étant égale à 100 d’après la table, la valeur 
chromométrique correspondante à l'épaisseur de 140 devra 
être également de 100. La valeur de ce degré étant déter- 
minée, il ne reste plus qu’à calculer la valeur des autres, ce 
qui est facile sachant que les valeurs en hémoglobine sont 
en raison inverse des épaisseurs. 

À mon avis, il n’y a rien à reprendre à la disposition gé- 
nérale du chromomètre, ni à l'établissement de l'échelle. 
Mais ce qui me paraît tout à fait répréhensible, c'est le point 
de départ qui sert à établir la valeur en hémoglobine de l’é- 
chelle colorimétrique, c’est cette assimilation que l’on fait 
entre les degrés cytométriques et chromométriques obtenus en 
examinant un même sang. Que le degré cytométrique d’un 
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sang soit de 90 par exemple, ce que l’on dit être les 90 0/0 de 
l'état normal, peut-on en conclure que le degré chromométri - 
que obtenu en examinant le même sang doive être également 
les 90 0/0 de la couleur normale ? Cette conclusion serait évi- 
demment exacte si le degré cytométrique représentait réelle- 
ment le degré d'opacité par rapport à la normale, et sile degré 
d’opacité était capable de donner la mesure de la couleur. 
Or: 1° je l’ai déjà dit plus haut, il n’existe pas plus une opa- 
cité normale la même pour tous les individus, qu’il n'existe 
une couleur ou une richesse globulaire normale, en sorte que 
la base choisie se trouve insuffisamment déterminée ; 2° on 
n’est pas en droit de conclure de l’opacité à la couleur, parce 
que ce sont des valeurs qui ne dépendent pas des mêmes fac- 
teurs : l’opacité dépend de la quantité d'éléments en sus- 
pension, quels que soient ces éléments d’ailleurs, la cou- 
leur dépend uniquement du nombre de globules rouges 
et de la quantité d’hémoglobine que contient chacun d'eux. 
Qu'un sang,par exemple, soit très riche en globules blancs tout 
en contenant le même nombre de globules rouges qu’un 
autre, et Bizzozero lui-même l’a prouvé, il sera évidem- 
ment plus opaque, mais il ne sera certainement pas plus 
coloré. Je sais bien que chez des individus sains, chez ceux 
dont on doit prendre le sang pour faire les comparaisons sus- 
dites, le nombre des globules blancs et des globulins est en 
très petit nombre par rapport à celui des globules rouges ; 
néanmoins comme ce nombre varie considérablement, du 
simple au triple, et comme on n'a pas fait d'expériences 
pour savoir si ces variations influent ou n'influent pas sur 
la constance des rapports entre les degrés d’opacité du sang 
et les intensités de son pouvoir colorant, il faut évidemment 
rester sur la réserve. Et je répéterai encore ici ce que j'ai dit 
à propos des appareils de Quincke et de Gowers, le mieux 
serait de donner aux degrés chromométriques des valeurs 
absolues en hémoglobine; l'instrument de Bizzozero mérite 
qu'on se donne cette peine. 
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ectifi cations. 


I. — Dans mon précédent travail sur les diverses méthodes de do- 
sages de l’hémoglobine, j'ai commis une erreur que je tiens à réparer. 
J'ai attribué à Jakob Worm-Muller une méthode colorimétrique 
qui ne lui appartient pas ; la méthode dont il s’est servi avait été em- 
ployée déjà par Panum, J. W.-Muller le dit lui-même au début de son 
travail. 

J'ai commis aussi un oubli, mais volontaire; je n’ai pas décrit la mé- 
thode spectro-photométrique de Viévordt, je ne la connaissais alors que 
par des analyses fout à fait insuffisantes. On sait que, depuis, elle a été 
perfectionnée par Glan, par Hufner, et tout récemment par Branly. 
Peut-être n'a-t-on pas suffisamment rendu justice à Govi, qui depuis 
longtemps avait eu une idée très nette de cette remarquable méthode. 
Kronecker a aussi inauguré un procédé spectroscopique différent de 
celui de Preyer et qui a été employé par Lesser. Je ne fais que rappe- 
ler ces nouveaux essais, ne voulant pas étendre outre mesure ce 
mémoire déjà si long et comptant y revenir plus tard. 

II. — Dans une notelue à la Société médicale des hôpitaux, le8 jan- 
vier 1877, puis, dans un mémoire paru dans le dernier numéro des 
Archives de 1877, Hayem a avancé que M. Potain et moi, partageant 
1es idées fausses qui régnaient au moment où nous nous sommes occu 
pés dela numération des globules, avions « cru pouvoir mesurer l’in- 
tensité de l’aglobulie à l’aide du dénombrement des globules rou- 
ges », et qu'avant d'avoir « publié ses premiers résultats sur le dosage 
de l’'hémoglobine par un nouveau procédé clinique, on ne s'était occupé 
jusqu'alors, dans les nouvelles recherches sur le sang et l’anémie, 
que de la numération des globules ». 

C’est là une erreur. M. Potain n'avait imaginé sa méthode que pour 
arriver à une méthode colorimétrique. Quant à moi, voici ce que 
j'écrivais à la fin de l’année 1872, quatre ans avant la première com- 
munication de Hayem sur la coloralion du sang : + .….. La richesse 
du sang ne s’évalue pas seulement en comptant le nombre des glo- 
bules..... Il faudrait pouvoir apprécier la quantité d’hémoglobine 
comprise dans chaque globule. » (Acad. sc., 2 déc. 1872.) — L’an- 
née suivante, rapportant une observation recueillie dans le courant 
de l’année 1872 à l'hôpital Necker, je disais : « Chez une jeune fille 
atteinte d'intoxication saturnine, je constate une plus grande colo 
ration du sang que chez une autre affectée de chlorose; dois-je en dé- 
duire qu’elle a un plus grand nombre de globules rouges? — Oui, sion 
applique le principe fondamental de la numération indirecte; or, l’'expé- 
rience nous prouve le contraire.., la saturnine a moins de globules 
rouges que la chlorotique...; c’est que, chez la saturnine en question, 
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les globules étaient plus rouges et plus volumineux que chez la chlo- 
rotique... » (De la numération des globules sanguins. Paris, Delahaye 
p. 6 el suiv.), — Enfin, dans un mémoire paru dans les Archives de 
physiologie, en 1871, après m'être excusé d’avoir iusisté tant de fois 
et depuis si longtemps sur la nécessité d'apprécier la richesse des 
globules en hémoglobine, après avoir rappelé les travaux de mes 
prédécesseurs, je dis expressément que mon premier hémochromo- 
mètre avait été imaginé en 1872 el mis à l’essai en 1873. Puis, dans un 
mémoire faisant suite à celui-ci, mais encore paru avant celui où se 
trouve l’une des assertions précitées, j’expose mes observations 
de 1873; or, il en est, parmi elles, qui se rapportent à l’homme et 
constituent autant de témoignages indiscutables qu’il me serait facile 
d’invoquer, s’il était nécessaire, 


Posti-scriptum. 


Depuis que ce mémoire a été donné à la direction des Archives, il a 
paru un travail très intéressant de M. Lambling ! sur les méthodes de 
dosage de l’hémoglobine. Les critiques qu’il adresse aux colorimètres 
de Quincke, de Bizzozero et au mien (il ne paraît pas avoir eu connais- 
sance de celui de Gowers) s'accordent parfaitementavecles miennes. Je 
regrette qu'il n'ait pas été à même d’expérimenter mon ancien hémo- 
chromomètre : l'exemplaire qu'il a eu à sa disposition avait un prisme 
étalon trop jaune; ce qui est dû, non pas, comme il le croit, à ce que 
la couleur s'était altérée, mais à ce qu'elle avait été mal faite. Il a es- 
sayé aussi d'approprier le colorimètre Duboscq à la clinique, en rétré- 
cissant les cuves et en déterminant la valeur colorimétrique de l’étalon 
fixe qu’il avait adopté (c'étaient des verres colorés); mais il ne paraît 
pas avoir cherché à en assurer la fabrication pour le public. 

La partie la plus importante et la plus intéressante du travail de 
Lambling consiste dans l'exposé des dosages successifs d'hémoglobine 
qu'il a exéeutés sur un même sang, à l’aide des principales méthodes 
connues. [la trouvé, avec le dosage par l'oxygène absorbé, un écart 
moyen dans les résultats de 0,25 centimètres cubes pour 100 centime- 
tres cubes de sang en employant la pompe à mercure, et de 0,20 centi- 
mètres cubes en se servant de l'hydrosullite de soude. Avec le colori- 
mètre Duboscq, l'approximation moyenne a été de 0,25 grammes, tou- 
jours pour 100 centimètres cubes de sang. Enfin, la spectrophotométrie 
lui a donné, avec le procédé Vierordt, 28 grammes par 100 centimè- 
tres cubes et, avec celui de Hüfner, un écart moyen presque moitié 
moindre. Le procédé colorimétrique serait done moins exact que ce- 


! Des procédés de dosage de l’hémoglobine, Nancy, 1882, 
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lui de Hüfner et que celui par l’hydrosulfite; mais il vaudrait celui 
par la pompe à gaz, et serail supérieur à celui de Vierordt. 

D’autres expérimentateurs arriveront peut-être à des résultats un peu 
différents; mais il est probable que la colorimétrie conservera tou- 
jours, au point de vue de la précision, un rang très honorable. Et si 
l’on considère que, tout en réclamant certains soins, cette méthode est 
cependant la plus simple et n’exige que de très minimes quantités de 
sang, on sera convaincu qu'elle doit être préférée dans la pratique 
courante. La spectrophotométrie, qui demande également peu de sang, 
sera réservée aux cas où il sera nécessaire d'une grande précision, à 
ceux surtout où l’on devra s'assurer de l'état de la matière colorante 
du sang, ce qui n’est possible qu'avec cette méthode, Le dosage par la 
capacité respiratoire, qui exige plus de sang, sera employé quand on 
voudra juger, non plus la quantité d’hémoglobine, mais son état 
d'activité physiologique. 


III 


RECHERCHES SUR LE NOMBRE DES GLOBULES ROUGES 
DANS LES VAISSEAUX DU FOIE, 


Par le D' R. NICOLAIDES. 


Travail du laboratoire d’histologie du Collège de France. 


En se basant sur la ressemblance qui existe entre la subs- 
tance colorante de la bile et l’hématine, on a supposé que les 
globules rouges du sang se détruisent dans le foie, 

Mais la démonstration de cette hypothèse n'a pas été faite 
d’une manière satisfaisante, car dans la littérature scientifique 
on ne trouve qu'une seule observation de M. Malassez ", qui 
a constaté que les globules rouges étaient moins nombreux 
dans les veines sus-hépatiques que dans la veine porte. 

Quelques années après, Pflüger, faisant l'analyse chi- 
mique du sang de la veine porte et de celui des veines sus- 
hépatiques, y trouva la même quantité d’hémoglobine, même 
lorsqu'il était recueilli sur des animaux en pleine digestion. 
De cette analyse, on devrait conclure que le nombre des glo- 
bules était le même dans le sang des deux veines. 

Mais Drosdoff *, en étudiant de nouveau la question, montra 
que, si Pflüger n'avait pas trouvé de différence dans le sang 
des vaisseaux hépatiques, c'est que son procédé était dé- 


1 Mazassez. De la numération des globules rouges du sang. Thèse doc- 
torat, Paris, 1878. 

2 prosporr. Vergleichendechemische Analyse des Blutes der Vena portarum 
und der Vena hepatica. Zeïitschr, f. phys. Chem:, v. I, p. 233. 
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fectueux. Par malheur, les recherches de Drosdoff ne don- 
nent aucun renseignement sur la quantité d'hémoglobine et 
par suite sur le sort des globules rouges dans le foie. 

Dans le but d’élucider cette question, j'ai entrepris de faire 
la numération des globules rouges dans la veine porte et dans 
les veines sus-hépatiques. Car j'ai pensé que ce procédé, long 
et minutieux, m'instruirait sur les changements que subit le 
sang dans le foie. 

Je ine suis servi du compte-globules à chambre humide 
de Malassez et de deux mélangeurs dont j'avais comparé avec 
soin la capacité et que j'avais reconnu être exactement de 
même contenance. J'avais choisi des mélangeurs à tube très 
fin, parce que dans un mélangeur à tube large, la colonne de 
sang tombe trop facilement et que, comme on craint la coagu- 
lation, on se hâte et on aspire trop ou trop peu de sang. 

Je me suis efforcé de diminuer autant que possible les 
causes d'erreur en comptant au moins dix rectangles qua- 
drillés, c’est-à-dire 120 petits carrés, car, de cette manière, 
on arrive, comme le montre le calcul des probabilités, à res- 
treindre l'erreur dans les limites de 2 à 4,5 pour 100. 

De plus (et j'insiste beaucoup sur ce point), j'ai toujours 
cherché à recueillir le sang de la veine porte et des veines 
sus-hépatiques et à faire toutes les opérations préparatoires 
à la numération des globules dans : même temps et dans les 
mêmes conditions. 

J'ai étendu le sang avec une solution de chlorure de so- 
dium à 3 0/0, car j'ai trouvé que cette solution conservait 
les globules intacts pendant un temps assez long. J'ai fait 
les numérations avec un objectif n° 3 de Verick et un n° 5 de 
Hartnack. 

Mes recherches ont porté sur le lapin, le chien et le chat. 
Mon procédé opératoire consistait à ouvrir largement l’ab- 
domen de l'animal par une incision longitudinale sur la ligne 
médiane, à laquelle j'ajoutais quelquefois, lorsque je le ju- 
geais nécessaire, une incision transversale le long de la der- 
nière côte droite. Il suffit, pour trouver la veine porte, de 
soulever un peu le bord du foie et on tombe alors sur un de 
ses rameaux dont on recueille le sang en le faisant sortir au 
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moyen d'une piqûre. La difficulté est plus grande pour les 
veines sus-hépatiques. Si l'animal reste tranquille et ne fait 
pas de mouvements respiratoires trop profonds, on peut, en 
faisant une fine piqûre au point où les veines hépatiques 
abandonnent le foie, recueillir le sang sans aucun mélange: 
mais si, au contraire, l’animal fait des expirations forcées ou 
s’il remue, lesang de la veine cave viendra toujours refluer 
à l'ouverture qui aura été faite aux veines sus-hépatiques. 
Aussi ai-je fini par adopter un procédé qui m'a donné d’ex- 
cellents résultats ; 1l consiste à mettre une serre-fine sur la 
veine sus-hépatique au point où elle débouche dans la veine 
cave. Ce procédé très simple empêche complètement le reflux 
du sang de la veine cave, et toute l'opération peut être faite 
si rapidement qu'on doit considérer qu'il n’y a pas eu d’éva-- 
poration. 

Je n’ai pas voulu employer le procédé de Drosdoff, car je 
pense que, dans le trajet assez long que parcourt le sang dans 
la sonde, un certain nombre de corpuscules peuvent se dé- 
truire. 

J'ai examiné le sang d'animaux à jeun et d'animaux en 
pleine digestion (3 à 4 heures après le repas). 

Chez tous les animaux en pleine digestion, j'ai trouvé, lors- 
que J'étais parvenu à écarter les causes d'erreur (et elles sont 
fort nombreuses), que le nombre des globules rouges était 
moindre dans le sang des veines sus-hépatiques que dans 
celui de la veine porte. Les nombres suivants que J'ai pris 
parmi 28 expériences le démontrent suffisamment. 


1° Lapin : 
MERENDODOHARS MANN HULL AVE UE 3.210.000 
Veine sus-hépatique....... ne 2 A0 O00 
Différence... 780.000 
2 Lapin : 
Veinesus-porie 3:44 44.440 ....  B.540.000 
Veine sus-hépatique.......... .. 9.480.000 


Différence... 2.060.000 
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3° Lapin : 
VOIE" DOLLERER PRE ne 5.280.000 
VÉITIE"SUS=HEPATIQUE 0... PR. 4.800.000 
Différence... 980 .000 
4 Chien : 
VÉTHETOTIE PE QAUR,, QUE ee 9.820.000 
Véine Sus-hépatique.........47.0 4.140.000 
Différence... 1.680.000 
9° Chat : 
Veiré portent. H. 48 Mme QU Panel, 8.600.000 
Veine SUS=RÉDAIQUEMMAPECEMENT 7.440.000 


Différence... 41.160.000 


Ces nombres montrent que, dans le foie, un grand nombre 
de globules rouges se détruisent. 

Il serait difficile, en effet, d'admettre que, par suite d’une cir- 
culation plus lente du sang, les globules rouges s'accumulent 
dans le foie pendant la digestion et puissent ensuite étre rendus 
lentemeni à la circulation générale. Du reste, on peut objecter 
de suite à cette hypothèse que le foie n’est pas comme la 
rate un organe susceptible de dilatation. 

I suffit du reste de réfléchir à quoi conduirait une telle ac- 
cumulation de globules rouges pour renverser cette hypo- 
thèse. Aussi ne reste-t-il qu à admettre la destruction des 
globules rouges, qu'on accepte facilement si on considère les 
ionctions connues du foie et la propriété que possède la bile 
de détruire les globules rouges, propriété qui joue peut-être 
ici un rôle. 

Après avoir constaté ces faits dans le sang des veines des 
animaux en pleine digestion, il me restait à savoir si, chez les 
animaux à jeun, il existe une différence dans le nombre des 
globules rouges des veines sus-hépatiques et de la veine 
porte et dans quel sens est cette différence. 
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Dans ce but, après avoir fait prendre à des chats une 
abondante nourriture, je les faisais Jeûner pendant six jours. 
Le 6° jour, ou 144 heures après le dernier repas, J'examinais 
le sang des vaisseaux du foie. de donne ici le résultat de 2 
expériences sur À que j'ai faites dans ces conditions. 


DATE DOT LC R  ce : de » 7.180.000 
Veine sus-hépatique............. 6.740.000 
Différence... 440 .000 

AAIVOINS DOC et dE ne 9.040.000 
Veïine sus-hépatique. ............ 8.900.000 


Différence... 540.000 


Si on compare ces nombres avec ceux que j'ai obtenus 
pour le sang des animaux en pleine digestion, on voit que la 
différence dans le nombre des globules est moins considé- 
rable chez les animaux à jeun, sans qu’elle disparaisse toute- 
fois. Est-il permis de conclure de ces résultats que chez les 
animaux à jeun la destruction des globules rouges diminue ? 
J'avoue que c'est à peine si j'ose le dire, à cause des diffé- 
rences individuelles. 

S'il était possible d'examiner le sang d’un animal 3 heures 
après le dernier repas, puis encore 144 heures après, et si, 
dans ces conditions, on trouvait deux chiffres très différents, 
alors et seulement alors, on aurait le droit de dire que, chez 
les animaux à jeun, la destruction des globules rouges est 
moins forte que chez les animaux en digestion, 

Malheureusement, l'expérience est impossible, et il est inu- 
tile d'en expliquer la raison trop évidente. 

Mais, en supposant qu'il n’y ait pas eu de différences 
individuelles chez les animaux qui ont fourni mes deux séries 
d'expériences, ou que ces différences aient été peu impor- 
tantes, les résultats que j'ai obtenus sont tout à fait en rap- 
port avec les expériences de Bidder et de Schmidt, qui 
ont trouvé que, chez les animaux à jeun ayant une fistule 
biliaire artificielle, la sécrétion de la bile diminue à partir du 
troisième jour qui suit le dernier repas. | 
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DE QUELQUES FAITS RELATIFS À LA DIGESTION GHEZ 
LES POISSONS , 


par M. CHARLES RICHET. 


Cu | 


. — Disposition générale de l'appareil digestif chez les poissons cartilagi- 
neux. — II. Acidité des liquides stomacaux. — III. Action du suc gastrique 
sur l’amidon. — IV. Action du suc gastrique sur les matières albuminoïdes. 
— V. Action sur la chitine. — VI. Sécrétion gastrique. — VII. Influence de 
la putréfaction et des matières antifermentescibles. — VIII. Pancréas et 
son action sur l’amidon, sur les matières albuminoïdes, et sur les matières 
grasses. — IX. Lymphe et son action sur l’amidon. — X. Foie des poissons 
cartilagineux — XI. Digestion intestinale. — XII. Foie des crustacés et des 
mollusques. Son action sur l’amidon. 


I 


Il y a quelques années, comme J'étudiais les phénomènes 
de la digestion stomacale chez l'homme, je voulus aussi faire 
des recherches sur l'estomac des poissons chez lesquels la 
digestion stomacale est extrêmement active. Je me rendis 
alors au Havre, et dans un petit réduit dépendant du vieux 
Musée, je pus faire quelques expériences très rudimentaires. 

Les difficultés matérielles qu'on rencontrait alors dans 
l'étude physiologique des animaux marins n'existent plus 
aujourd'hui. M. Bert, à qui javais à cette époque fait part 
de mes regrets, a employé son influence, si heureuse pour 
notre science, à créer une station maritime de physiologie, 
attenant à l'aquarium du Havre, et dépendant de la Faculté 
des sciences de Paris. Ce laboratoire, qui est dès à présent 
fort bien organisé, m'a permis de faire, sur la physiologie de 
la digestion chez les animaux marins, quelques nouvelles 
expériences qui sont peut-être utiles à la connaissance des 
phénomènes généraux de la digestion. 


DIGESTION DES POIS4ONS. 09€ 


Mes recherches ont porté uniquement sur deux genres de 
poissons cartilagineux des genres Scyllium et Acanthias 
“(Scyllium catulus et Acanthias vulgaris). Ges poissons sont 
très abondants dans ces parages. Sur les marchés du Havre 
on en trouve toujours en grand nombre. Ils sont parfois de 
très forte taille, et, comme leur chair est peu appétissante, 
leur prix est fort modique. (Un Scyllium de 5 à 6 kilog. ne 
vaut guère plus de 2 à 3 francs.) En outre, comme leur résis- 
tance à l’asphyxie est considérable, il n’est pas rare qu’on les 
possède vivants, ce qui est une condition très favorable. 

L'appareil digestif de ces poissons cartilagineux est extrè- 
mement simple. Un œsophage large et court fait suite à la 
cavité buccale ; puis vient l’estomac iui-même, qui est d’une 
extensibilité extrême, et qui ne se distingue guère de l'œso- 
phage que par la coloration plus foncée de la muqueuse et 
l'épaisseur moins grande des parois. La rate est appendue au 
cul-de-sac stomacal et se continue sous la forme d’un mince 
filament accolé au côté de la poche ventriculaire. L'estomac 
est séparé de l'intestin par un orifice très rétréci que 
j'ai appelé détroit pylorique et qui remonte parallèlement à 
l'estomac, sur les quatre cinquièmes de sa longueur. Alors 
ce conduit s’elargit et débouche dans un intestin beaucoup 
plus large, à parois très épaisses , et dont la membrane interne 
se replie en forme de spirale qui ralentit le passage des 
matières à demi digérées. La longueur totale de l'intestin est 
peu considérable: si la longueur de l'estomac est de 5, celle 
du détroit pylorique est de 3, et celle de l'intestin (intestin 
grêle et gros intestin) est de 10. Le pancréas, qui chez les 
poissons cartilagineux existe, comme chez les vertébrés supé- 
rieurs, à l’état de masse glandulaire distincte, se trouve dans 
un repli du mésentère à la partie supérieure de l'estomac, et 
son conduit vient déboucher à peu près au point où le détroit 
pylorique s’élargit pour faire place à l'intestin. 

Telle est, exposée d’une manière sommaire, la disposition 
anatomique des organes digestifs chez les Roussettes et les 
Squales. On peut maintenant comprendre quel est alors le 
processus digestif chez ces animaux. Les proies sont avalées 
sans être mâchées. Elles passent immédiatement, telles qu’elles 
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sont ingérées, dans l’œsophage (très large), et s'accumulent 
dans l'estomac qui est très extensible. Là elles sont triturées, 
acidifiées, peptonisées, ramollies, digérées, finalement en 
partie absorbées, en partie réduites à l'état de masse molle 
diffluente. Tant que cet état de liquéfaction n’a pas été obtenu, 
les aliments ne peuvent passer par le détroit pylorique qui 
est très étroit, et qui, pendant la vie, par suite de l’énergique 
resserrement de ses fibres musculaires, est encore plus rétréci 
que sur l’animal mort. Puis les matières dissoutes s'engagent 
dans l'intestin, et reçoivent les liquides pancréatiques et 
hépatiques. Leur cheminement dans l'intestin ne peut être 
qu'assez lent, par suite de la présence de la lame spirale qui 
retarde beaucoup leur passage. Quand on presse l'intestin pour 
faire sortir par l’anus les matières qui sont contenues dans la 
cavité intestinale, c’est à peine si l’on peut en faire sortir 
quelques parcelles, encore que la masse soit tout à fait liquide. 

Il s'ensuit que, malgré la brièveté du tube digestif, les 
matières alimentaires y séjournent pendant tout le temps 
qui est nécessaire à une complète absorption. Le détroit pylo- 
rique fait que l'estomac ne donne issue qu'aux substances 
liquides où pâteuses. La lame spirale fait que les matières 
ramollies séjournent longtemps dans l'intestin et peuvent 
alors être parfaitement digérées et absorbées. 


Il 


Ce sont là des faits anatomiques faciles à vérifier et indis- 
cutables. Au contraire, les faits chimiques sont plus difficiles 
à établir. 

Notons d’abord que les poissons, qui avalent sans les mâcher 
des proies énormes, doivent, pour que ces proies soient bien 
digérées, posséder un pouvoir digestif considérable. En outre, 
comme leur nourriture se compose de poissons, de crustacés 
et autres animaux à parois tégumentaires épaisses, les sucs 
digestifs doivent être non seulement riches en pepsine, mais 
encore riches en acide chlorhydrique. Pour l'acidité, j'ai 
constaté dans mes premières recherches qu’elle atteint par- 
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fois 15 grammes de HCI par litre, ce qui est un chiffre bien 
supérieur à tout ce qui a été constaté pour l'acidité du suc 
gastrique des mammifères. 

Non seulement l'acidité absolue est grande, mais elle est 
aussi très considérable, par rapport au poids total de l’animal. 
Ainsi, dans une expérience, un Scyllium, pesant 7 kilo- 
grammes, contenait dans son estomac 450 grammes de ma- 
tières pulpeuses, à demi digérées, dont l'acidité totale répon- 
dait à 8,57 de HCI, c’est-à-dire environ 0,5 de HCI par 
kilogramme de l'animal. 


TIT 


Une première question assez importante peut être facile- 
ment résolue par l'examen du suc gastrique des poissons. On 
a dit souvent que le suc gastrique contient un ferment diasta- 
sique, et que, grâce à ce ferment, pendant leur séjour dans 
l'estomac, les aliments féculents se transforment en sucre. 
Mais l'expérience est difficile à faire chez les vertébrés autres 
que les poissons. En eflet, constamment les glandes salivaires 
déversent dans la cavité buccale, et, par suite, dans l’estomac, 
de la salive, qui contient, comme on sait, un puissant ferment 
diastasique. Cette salive peut fort bien contribuer à l’hydra- 
tation des matières féculentes qui se trouvent dans l'estomac. 
Il faut donc, pour être assuré que l'estomac agit ou n’agit pas 
sur les féculents, faire au préalable la ligature de l’œsophage, 
de manière à empêcher l'écoulement de salive dans l'estomac. 
Mais cette opération ne laisse pas que de modifier les condi- 
tions biologiques : il est donc préférable d'étudier ce phéno- 
mène chez les poissons , lesquels ont des glandes salivaires, 
ou nulles ou rudimentaires. 

Or, ilest facile de constater, d’une part, que les liquides gas- 
triques mixtes (sucs de l'estomac mélangés aux peptones et 
aux aliments) ne contiennent pas de sucre; d'autre part, que 
le liquide stomacal neutre ou acide n’agit pas sur l’empois 
d’amidon. 
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L'expérience peul être réalisée d'une manière démonstra- 
tive. On prend, d’une part, un estomac tout entier de Rous- 
sette, pesant, Je suppose, 200 grammes, et, d'autre part, O,01 
seulement de son pancréas. On met la petite portion du pan- 
créas en contact avec l’empois d’amidon, et, d'autre part, 
dans un autre flacon l’estomac tout entier avec l’empois d’ami- 
don. Au bout de deux heures, par exemple, le pancréas a 
hydraté l’amidon, et on peut constater par la liqueur de Fehling 
qu'il s'est formé une quantité abondante de sucre, alors que 
nulle parcelle de sucre ne s’est formée dans la liqueur gas- 
trique, que le milieu soit alcalin, neutre ou acide. 

Si pendant deux ou trois jours on abandonne à l'étuve un 
mélange de suc gastrique neutralisé et d’amidon, quelquefois 
on constate la production de sucre. Mais, dans ce cas, c'est que 
la liqueur a fermenté et qu’il s’y est développé des organismes 
inférieurs qui ont certainement été les agents de la transfor- 
mation de l’amidon en sucre. 

Pour s’assurer que le suc gastrique mixte (c’est ainsi que 
l'on peut appeler le mélange de la sécrétion gastrique avec les 
aliments à demi digérés) ne contient pas de sucre, il faut pré- 
cipiter la majeure partie des matières albumineuses dissoutes, 
ce qui se fait en ajoutant au suc gastrique mixte trois ou 
quatre fois son volume d'alcool. La partie filtrée est évaporée, 
et c'est dans le résidu de l’évaporation qu'on recherche le 
sucre. On trouve toujours des peptones, et des substances 
qui décolorent et font tourner au violet la liqueur de Fehling ; 
mais 1l n'y a pas précipitation d'oxyde de cuivre. 

Ainsi, voici un premier fait bien établi, c’est que le suc gas- 
irique des poissons cartilagineux n'agit sur l’amidon, ni en 
milieu acide, nien milieu neutre, et que les matières dissoutes 
par le suc gastrique ne contiennent pas de sucre. 

Il est assez vraisemblable qu’il en est ainsi chez la plupart 
des poissons, et même chez les autres vertébrés. 


IV 


Chez les Squales et les Roussettes, comme chez tous les 
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autres vertébrés, c’est sur les matières albuminoïdes qu’agit 
surtout le suc gastrique. 

Pour déterminer la mesure de cette action digestive, j'ai 
fait trois séries d'expériences entreprises avec des albumines 
diverses. J'ai employé, en effet, tantôt la fibrine du sang, 
tantôt l’albumine d'œuf, soit cuite, soit non cuite. 

La fibrine du sang peut être, après lavage, ramollie et dis- 
soute dans une quantité d’eau contenant 2 grammes de HCI 
par litre. Si, je suppose, on met 100 grammes de fibrine dans 
un litre d’eau acide, on aura 0,1 de fibrine par centimètre 
cube de liquide. On pourra ainsi, sans faire de pésées, et par 
une mesure volumétrique employer telle quantité de fibrine 
qu'on désire. Si l’on veut conserver longtemps sans altéra- 
tion la liqueur de fibrine, il faut y ajouter des substances qui 
entravent la fermentation putride, par exemple, du cyanure 
de potassium (5 grammes par litre), ou du chloroforme. Grâce 
à ces substances, la liqueur de fibrine peut se conserver pres- 
que indéfiniment. 

On peut aussi, d'après la méthode classique, découper de 
petits cubes dans l’albumine d'œuf coagulée. 

J'ai souvent opéré avec l’albumine d'œuf soluble. Cette 
albumine, dissoute et battue dans trois fois son volume d’eau, 
donne avec l'acide azotique un précipité abondant, précipité 
qui n’a pas lieu quand l’albumine a été peptonisée. 

Ce procédé de l’albumine crue est très expéditif et très 
exact. Aussi ne puis-je guère m'expliquer pourquoi il a été 
abandonné par tant de physiologistes. L'examen seul des 
vases où se font les digestions artificielles, leur transparence, 
leur viscosité, donnent des notions précieuses. La coagulation 
par la chaleur d’abord, puis par l'acide azotique, puis par la 
chaleur et l'acide azotique ensemble, fournit des rensei- 
gnements plus complets et plus nuancés que n’en peut donner 
l'examen de la fibrine quand l’albumine n'est pas digérée. 
L'acide nitrique en excès la précipite et donne un coagulum 
jaune (xanthoprotéique). Ce coagulum jaune n’a lieu que 
quand il y a un grand excès d'acide nitrique. Si donc, dans 
une albumine peptonisée, on verse quelques gouttes d'acide, 
nulle couleur jaune ne se manifestera; car l'acide ne sera pas 
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tout dilué, mais s’il va des flocons d’albumine, l'excés d'acide 
nitrique les colorera aussitôt en jaune. 

Pour préparer cette albumine d'œuf, voici le procédé que 
j'ai employé. L'albumine de l'œuf frais est mêlée à 2 fois son 
poids d’eau, puis à HCI, en quantité telle qu’un centimètre 
cube de la liqueur contienne 0,01 de HCI. 

La solution obtenue ainsi est parfaitement limpide et homo- 
gène, et, par des mesures volumétriques, on peut en mettre 
dans les vases où se font les digestions artificielles des quan- 
tités rigoureusement exactes. 

Ces trois méthodes (fibrine, albumine cuite, albumine crue) 
se contrôlent l’une par l’autre. 

On sait que certains auteurs, en particulier M. Kruken- 
berg ‘, ont constaté chez certains poissons l'existence dans 
la muqueuse stomacale d’une trypsine, autrement dit d’une 
substance analogue à la trypsine pancréatique, qui digère 
l’albumine en solution neutre ou faiblement alcaline. 

J'ai donc voulu vérilier ce fait, et pour cela j'ai fait digé- 
rer, à plusieurs reprises, par du suc gastrique très acüf, l'al- 
bumine et la fibrine en solution neutre. 

Or jamais il n’y a eu, non seulement peptonisation, mais 
même dissolution de la fibrine. C’est, comme on sait, le premier 
stade de la digestion. Eh bien, solution neutre, le suc gastrique 
des poissons n'a jamais effectué cette dissolution, que réali- 
sent très rapidement, en solution acide, des traces de pep- 
sine. Quant à l’albumine, elle n’a pas été attaquée. 

Ainsi l'estomac des poissons cartilagineux ne contient ni dias- 
tase, ni trypsine. 

Si on laisse longtemps la fibrine en solution neutre avec 
du suc gastrique, la fibrine se putréfie, se dissout; mais pré- 
cipite toujours par l'acide azotique. 

Je rappelle ce résultat que j'avais déjà indiqué dans mes 
premières recherches sur le suc gastrique, parce qu'on a 
attribué à la pepsine des propriétés antifermentescibles dont 
elle est absolument dépourvue. C’est l'acide chlorhydrique, 
qu, dans le suc gastrique, empêche la putréfaction. 


* Uniersuchünçjen aus dem phÿsiol, {nstitule der Universitat Heidelberg, 
1882, t, Il; fascs 4, p: 396. | 
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M. Krukenberg a aussi constaté qu'il n’y a pas de trypsine 
dans l'estomac des sélaciens. 

Evidemment il contient une substance analogue, mais non 
identique, à la pepsine des vertébrés supérieurs. Elle présente 
en effet deux caractères principaux : 

1° Elle agit à une température de 20° presque aussi énergi- 
quement qu’à 40°; 

2° Elle agit dune des solutions très acides, contenant 10, 
15, et même 20 de HCI, mieux que dans des solutions ne 
contenant que À gramme, 1 gr. 5, et 2 grammes de HCI. 

Le premier fait est bien connu, et je n’ai pas à y insister. 

Quant au second fait, il faudrait pour différencier la pep- 
sine des poissons de la pepsine des mammifères établir que 
celle-ci est entravée ou ralentie dans son action quand l’a- 
cidité du milieu dépasse 5 ou 6 grammes de HCI par litre. 


Si l'acidité de la liqueur digestive atteint ou dépasse 95 
grammes de HCI par litre, la digestion, au lieu d’être activée, 
est ralentie. 

Mais si l’on prend une même quantité de suc gastrique, 
et qu'on Île fasse agir sur l’albumine dans des solutions con- 
tenani 2, 5, À grammes, etc., jusqu'à 10 grammes de HCI 
(par litre), on constate qu l’activité digestive va en augmen- 
tant, à mesure que la quantité d’acide est plus considérable. 
Souvent des liquides gastriques, acidifiés de manière à ce que 
la liqueur contint 4 grammes de HCI, m'ont paru inactifs, 
alors qu'ils redevenaient très actifs quand l'acidité était de 
10 grammes de HCI 

D'ailleurs, il est possible que, selon qu’on fasse des diges- 
tions d’albumine ou de fibrine, l'influence de l'acidité soit 
difiérente. J’ai cru constater que l’albumine se digère mieux 
que la fibrine dans des milieux très acides. 

La mesure de la puissance digestive dela pepsine des pois- 
sons est difficile à donner. Je puis cependant indiquer quel- 
ques faits qui vont montrer que la muqueuse stomacale des 
poissons contient, relativement à son poids, une très grande 
quantité de ferment actif. 

o grammes de suc gastrique mixte peuvent, dans l’espace 
de trois ou quatre heures, transformer complètement en pep- 
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tone 6 grammes defibrine. En prenant 1 gramme de muqueuse 
stomacale, en la broyant avec de l’eau acidifiée, on a un 
extrait qui peut peptoniser en 3 ou 4 heures 6 grammes de 
fibrine. Par conséquent, la muqueuse de l’estomac peptonise, 
durantun très courtespace de temps,six fois son poidsdefibrine. 

Ces actions peuvent s’opérer à des températures basses, à 
12° par exemple. 

Avec l’albumine, laquelle est si difficilement digérée par 
les sucs gastriques des mammifères, on obtient aussi de très 
bons résultats. 

Ainsi en seize heures, 1 gramme de la muqueuse gastrique 
a parfaitement peptonisé (à froid) 7 grammes d’albumine 
crue. 

La limite de l’activité digestive n'était pas atteinte, car 
1 gramme de ceite même muqueuse a peptonisé presque 
complètement pendant le même temps 53 grammes d’albu- 
mine crue (à l'étuve à 88°). 

Cette muqueuse, desséchée à 40° pendant vingt-quatre 
heures, perd l’eau dont elle était imprégnée, de sorte que son 
poids diminue beaucoup, de 80 */, d'après une expérience. Il 
s'ensuit que 0,2 decette muqueuse sèche peut dissoudre en 
seize heures et peptoniser 30 grammes d’albumine environ, 
soit | gramme peut peptoniser 150 grammes d’albumine. 

La dessiccation de la muqueuse n'altère pas profondément 
ses propriétés peptiques. La pulpe stomacale raclée, conservée 
quelque temps avec un peu d’alcool salicylé, puis desséchée 
dans l’étuve à 40°, a donné une masse solide douée de pro- 
priétés très actives encore. | 

Par rapport au poids de l'animal on peut admettre (ainsi 
que me l'ont démontré beaucoup d'expériences) que sur ul 
Squale pesant 1 kilogramme, la raclure de l'estomac donne 
environ 5 grammes de substance peptique. Ces 9 grammes 
sont capables de faire la digestion de 150 grammes d’albumine. 
On peut voir par là qu'un Squale d’un kilogramme peut pep- 
toniser en 24 heures 150 grammes d’albumine, soit plus du 
sixième de son poids. 

D'ailleurs, en pareille matière, des chiffres absolus sont 
difficiles à donner. C’est par des expériences comparatives el 
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multipliées qu'on pourra s'assurer que la muqueuse gastrique 
d’un Scyllium ou d'un Galeus contient, proportionnellement 
à son poids, comme au poids total de l'animal, beaucoup plus 


de pepsine que la muqueuse gastrique d’un porc ou d’un 
chien. 


V 


Parmi les substances alimentaires ingérées par les pois- 
sons, il faut ranger les crustacés. Or, par le suc gastrique 
l'enveloppe chitineuse de ces arthropodes est parfaitement 
digérée. C'est un fait sur lequel MM. Pouchet et Tourneux 
ont insisté, et il serait étrange de supposer, comme l’a fait 
M. Krukenberg ", qu'il s’agit là d’une exception. 

Au contraire, c’est le fait normal et régulier, et, quoiqu'il 
soit difficile de réaliser cette dissolution de la chitine dans 
des digestions artificielles, il n’en est pas moins vrai que 
pendant la vie la chitine des crustacés se ramollit et se dis- 
sout dans l'estomac des Squales. 

Ce fait est assez surprenant, car on connaît la résistance 
vraiment extraordinaire de cette substance aux actions chi- 
miques. 

L'enveloppe tégumentaire des crustacés se compose de 
calcaire, lequel est dissous par l'acidité dela sécrétion gastri- 
que ; de chitine, qui se dissout aussi, et d’une matière colo- 
rante qui est mise en liberté. 

Cette matière colorante, qui rougit parles acides, se pré- 
sente sous la forme d'une huile qui s’amasse en très fines 
gouttelettes, et qu’on peut extraire en agitant avec l’éther la 
masse stomacale pulpeuse. 

Cette huile, d’un rouge vif, exhale une odeur pénétrante, 
qui est tout à fait analogue à la bisque d’écrevisse. Peut-être 
la matière odorante et la matière colorante sont-elles identi- 
ques? On pourrait faire des recherches sur ce point. Tou- 
jours est-1l que cette huile rouge, qui provient des carapaces 
des crustacés, est soluble dans l’éther; se décompose par 


Loc. cit , p. 385. 
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l'ébullition avec l'acide nitrique en dégageant des vapeurs 
nitreuses, et que, par l'oxydation à l'air, elle se détruit sponta- 
nément, en quelques heures, donnant une huile incolore à 
odeur désagréable. 


VI 


Les ferments organisés abondent dans les produits de la 
digestion gastrique chez les mammifères, et ils jouent un rôle 
important dans les phénomènes digestifs; c'est un point sur 
lequel j'ai insisté en 1878, et qui est maintenant accepté par 
la plupart des physiologistes. 

Chez les poissons, j'ai constaté aussi la présence de nom- 
breux organismes élémentaires, Coccus el Micrococcus, dans 
l'estomac. Ces microbes extrêmement nombreux sont cepen- 
dant peu mobiles; et, quand l'estomac est très acide, comme 
pendant la digestion, il est probable que les actions chimiques 
qu’ils effectuent sont peu considérables. Mais, si le suc gas- 
trique est neutralisé, comme cela a lieu dans l'intestin, aus- 
sitôt ils se développent et pullulent'. 

J’insisterai ici seulement sur ce point. Quelle est l'influence 
des agents antiseptiques sur la digestion gastrique? 

Cette question est d’autant plus intéressante que, pour quel- 
ques auteurs, la digestion peptique a été assimilée à une fer- 
mentation par des microbes. 

Il ne me paraît pas que cette opinion puisse être soutenue. 
En effet j'ai obtenu des digestions artificielles excellentes 
dans des milieux contenant des substances antiseptiques : 


1 Des observations récentes que j'ai faites au bord de la Méditerranée sur des 
poissons marins de petites dimensions, appartenant aux genres Serranus, 
Julis, Scorpæna, m'ont prouvé que les germes sont moins dans la cavité sto- 
macale que dans le liquide péritonéal qui baigne l'estomac; D'’innombrables 
bactéries, coccus ,micrococcus, torula, etc.,sont appendus aux tuniques exté- 
rieures des appendices pyloriques et de l'estomac. Il n’est pas douteux que 
certains de ces éléments ne passent dans le sang, et en effet dans le sang 
des poissons on voit, mélangées aux globules, des granulations extrêmement 
fines, réfringentes, mobiles, tout à fait analogues aux corpuscules-germes, 
Quelquefois même, on trouve, mais bien plus rarement, des formes bacté- 
riennes Je signale seulement ces faitssur lesquels je reviendrai avec plus de 
détails. 
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1° Albumine, suc gastrique d’une acidité de 23 grammes 
de HCI par litre : bonne digestion. 

2 Albumine, suc gastrique À: bonne digestion. 

3° Albumine et même suc gastrique avec éther en excès: 
assez bonne digestion. 

4° Albumine et même suc gastrique avec chloroforme en 
excès : érès bonne digestion. 

5° Albumine et suc gastrique B : assez bonne digestion. 

6° Albumine et même suc gastrique avec éther en excès : 
bonne digestion. 

1° Albumine et même suc gastrique avec 5 grammes de 
cyanure de potassium (par litre) : assez bonne digestion. 

8° Albumine et même suc gastrique avec chloroforme en 
excès : {rès bonne digestion. 

I1 me parait inutile de multiplier les exemples analogues. 
En effet, il est démontré que l'acide chlorhydrique à 93 gr. 
par litre, ou le cyanure de potassium, en solution acide, à 
o grammes par litre, ou le chloroforme en excès, empêchent 
absolument la fermentation par des microbes. Par conséquent, 
puisque la digestion peptique peut s’accomplir dans de tels 
milieux, elle ne saurait être assimilée à une fermentation 
microbiotique. 

À la dissolution de la fibrine dans l'acide chlorhydrique, 
j'ai ajouté constamment du cyanure de potassium (4 grammes 
par litre), qui empêchait complètement la putréfaction de la 
fibrine, mais qui n'entravait en rien sa digestion par le suc 
gastrique. 

Toutefois l'addition de cyanure de potassium a cet incon- 
vénient que ce selest décomposé par l'acide chlorhydrique, et 
que l’acide libre est alors de l'acide cyanhydrique, beaucoup 
moins favorable à la digestion que l'acide chlorhydrique. Il 
faut donc avoir soin de mettre une quantité de HCI suffisante 
pour qu’il y en ait un excès dans la liqueur digestive. 

Le chloroforme et l’éther (lavé à l’eau et dépourvu d'alcool) 
sont plus convenables à cette démonstration. Peut-être même 
faut-il préférer le chloroforme qui se volatilise moins vite que 
l’éther. Or, des quantités considérables de chloroforme ne 
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modifient en rien la puissance digestive des liquides gastri- 
ques. 


VII 


Ce qu'il y a de plus intéressant dans l'étude de la diges- 
tion gastrique chez les poissons, c’est le mode de formation 
du suc gastrique. Les expériences qu’on peut faire à cet égard 
chez les Scyllium jettent quelque lumière sur ce phénomène, 
un des plus obscurs de la physiologie. 

Tout d’abord, faisons observer que le suc gastrique n’est 
fortement acide que pendant la digestion. On l’a constate 
depuis bien longtemps chez les mammifères. L'expérience 
réussit aussi très bien chez les poissons. 

Sur une Roussette qui avait vécu dans l’aquarium depuis 
deux mois, et qui, malade, asphyxiée lentement, n'avait pas 
pris de nourriture depuis longtemps, j'ai trouvé l’estomac 
complètement dépourvu d'aliments. Or c’est à peine si le papier 
de tournesol bleu rougissait légèrement au contact de la 
muqueuse. Dans la cavité gastrique, le produit de sécrétion 
était une masse glutineuse, parfaitement transparente, que je 
ne saurais, pour toutes les apparences extérieures, mieux 
comparer qu'au corps vitré de l'œil. Cette humeur demi-solide, 
constituant du suc gastrique absolument pur, était douée 
d’une activité digestive très médiocre. En effet, 10 grammes 
ne purent peptoniser de la fibrine acidifiée qu’au bout de 
9 lois 24 heures. La muqueuse gastrique raclée, et mise en 
suspension dans de l’eau, donna aussi des quantités fort mé- 
diocres de pepsine active. 

D'une manière générale, plus l’estomac est rempli de 
matières alimentaires, plus l'acidité est considérable, plus est 
grande la quantité de pepsine contenue dans la muqueuse 
stomacale. Toutefois, la muqueuse d’un estomac tout à fait 
vide contient encore uns certaine quantité du ferment pepto- 
gène. 

Chez les mammifères, le suc gastrique qui est sécrété est 
liquide : mais chez les poissons il ne semble pas qu’il en soit 
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ainsi. Jamais on ne trouve, à proprement parler, de liquides 
dans l'estomac ; mais seulement des matières alimentaires 
imprégnées d’une masse mucilagineuse qui n’est autre que le 
suc gastrique. Exposée à l'air, cette masse, d’abord cohérente, 
difficilement miscible à l’eau, et impossible à filtrer, change 
peu à peu de caractères. Elle se dissout elle-même, devient 
de plus en plus liquide, si bien qu’au bout de quelques heures, 
les matières alimentaires nagent dans un liquide assez abon- 
dant, véritable suc gastrique secondaire, qui résulte de l’au- 
todigestion du suc gastrique primitif. 

Le suc gastrique primitif, qui est sécrété par l'estomac, 
n’est pas un vrai produit de sécrétion. C’est plutôt le résultat 
d’une sorte de fonte de la muqueuse stomacale. 

En effet, si l’on prend un estomac de Roussette en pleine 
digestion, c'est à peine si l'on pourra, par le raclage de la 
membrane interne de l'estomac, obtenir quelques parcelles 
de la substance grisâtre qui constitue la partie la plus super- 
ficielle de la muqueuse. C’est qu'en effet cette couche super- 
ficielle s’est désagrégée. Elle s’est détachée de la paroi sto- 
macale pour former le suc gastrique mêlé aux aliments. Le 
mucus gastrique qui englobe les matières alimentaires a 
tout à fait le même aspect que la pulpe grisâtre qu’on obtient 
en raclant la muqueuse. 

L'amas pulpeux grisâtre qui résulte du raclage de la mem- 
brane interne de l'estomac possède une propriété singulière. 
Si on le mélange avec dix fois son volume d’eau, par exemple, 
en l’agitant fortement, la masse se gonfle, emprisonne l'eau, 
et le tout forme une masse glutineuse, cohérente, non filtra- 
ble, et non miscible à l’eau. [1 s’agit là d’un véritable muci- 
lage, comme celui qu’on obtient dans certaines préparations 
pharmaceutiques. 

Ce mucilage abandonné à lui-même se dissout très lente- 
ment, et même si lentement qu'il se putréfie avant d’être 
devenu parfaitement liquide. 

Mais si l'on y ajoute quelques gouttes d'acide chlorhy- 
drique, de manière à donner à toute la liqueur une acidité 
répondant à 10 grammes de HCI par litre, la dissolution est 
irès rapide. En deux ou trois heures, à la température ordi- 
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naire, toute la masse s’est liquéfiée et dissoute. Il ne reste plus 
que quelques rares flocons de matières insolubles, grisâtres, 
qui tombent au fond du vase. Le reste constitue une masse 
parfaitement homogène, liquide et miscible à l'eau. 

Comme ce fait est assez important, je donnerai le récit d’une 
expérience faite de cette manière. 

Sur un gros squale pesant 5 kil. (l'estomac était à peu près 
vide), on lave doucement la cavité stomacale, puis on racle la 
muqueuse. Le raclage donne une masse glutineuse pesant 
24 orammes ‘. Quand le raclage est terminé, sans déterminer 
de rupture vasculaire, on voit à découvert la partie profonde 
de la muqueuse stomacale, vasculaire, et parsemée de taches 
ecchymotiques. | 

La masse glutineuse est alors agitée dans 240 grammes 
d’eau. Elle forme un magma cohérent, filant, et non miscible 
à l’eau. 

La moitié de ce magma est laissée dans un verre à expé- 
rience. 

L'autre moitié est acidifiée par l'acide chlorhydrique, de 
manière à ce que son acidité réponde à 11 grammes de HCI 
par litre. En moins de trois heures toute la masse se dissout, 
el il ne reste plus que quelques rares flocons gris insolubles. 

La portion non acidifiée reste mucilagimeuse. 

Le lendemain (24 heures après), la portion non acidifiée 
s’est dissoute en partie. Mais il reste encore beaucoup de 
mucilage. 

Le surlendemain, presque tout s’est dissous; quoique la 
dissolution soit moins complète que dans la portion acidifiée. 
L'odeur de la putréfaction est assez prononcée. Néanmoins, 
c’est encore un liquide peptique très actif: en effet 5 centi- 
mètres cubes (après acidification) transforment en vingt heures 
à froid 4 grammes d’albumine crue *. 


" Ces 24 grammes représentent environ 4 gr. 8 de matière sèche. 

? Cette dernière expérience montre d’une part que la pepsine ne s'oppose 
pas à la putréfaction, d'autre part que ce n’est pas la première substance qui 
disparaît par le fait de la putréfaction, et qu’elle résiste un certain temps aux 
microbes destructeurs. 

Ces 5 centimètres cubes représentent 0,5 de muqueuse humide, et0,1 de 
muqueuse sèche, 
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Voyons maintenant quelles sont les conclusions qui se déga- 
gent de cette expérience. 

Nous pouvons supposer qu’au moment où les aliments 
pénètrent dans l'estomac, sous l'influence de l'excitation de 
la muqueuse, il se fait, par voie réflexe, une production abon- 
dante d'acide chlorhydrique : cet acide va ramollir, gonfler et 
dissoudre la portion la plus superficielle de la muqueuse. 
Ainsi sera formé le suc gastrique, résultat de la fonte de la 
muqueuse par l’action de l'acide chlorhydrique sécrété. Cette 
hypothèse me parait rendue vraisemblable par l'expérience 
précédente que j'ai répétée trois fois et qui m'a trois fois donné 
le même résultat. 

La pepsine existe-t-elle toute formée dans l'estomac ? où 
bien se produit-elle par suite d’un dédoublement particulier? 
On sait que M. Heidenhain a émis l'opinion qu'il existe une 
sorte de propepsine, substance qui se dédouble en donnant de 
la véritable pepsine. 

Quelques expériences m'ont semblé montrer qu'il en était 
ainsi. 

En effet 10 centimètres cubes de suc gastrique mixte filtré 
n'ont pas peptonisé 5 grammes de fibrine; tandis que le len- 
demain une quantité moitié moindre de ce même suc gastri- 
que a peptonisé en quelques heures 5 grammes de fibrine. 

Une autre fois, la peptonisation de la fibrine, tout à fait 
nulle au bout de 24 heures, était complètement achevée le len- 
demain, comme si le premier jour il n’existait pas de pepsine, 
alors que le lendemain cette pepsine existait en quantité con- 
sidérable. 

Ce qui m’a paru le mieux démontrer la présence, encore 
assez hypothétique, de cette propepsine, c’est l’action du eya- 
nure de potassium. Ce sel, quand il est en solution très acide, 
n'entrave pas la digestion: mais il entrave la transformation 
de la propepsine en pepsine, de sorte que des liquides diges- 
tifs. peu actifs le premier jour, restent définitivement inactifs, 
quand on les additionne de cyanure de potassium (10 gram- 
mes par litre). Au contraire, ils deviennent très actifs, si on les 
abandonne à eux-mêmes, sans addition de cyanure de potas- 
sium. Une fois qu'ils ont acquis leur activité, le cyanure de 
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potassium ne peut plus entraver leur puissance digestive. 

En somme, il me parait qu'on peut se faire l'idée suivante 
de la sécrétion du suc gastrique. 

La muqueuse gastrique contient dans sa portion super- 
ficielle une substance qui par l’action d'un acide peut se dis- 
soudre et donner de la pepsine. Au moment de l’abord des 
aliments, par une influence nerveuse, l'acide se forme. Il dis- 
sout la muqueuse, et dans celte dissolution qui se fait lente- 
ment, au fur et à mesure la pepsine se forme par le.dédou- 
blement de la propepsine qui y est contenue. 

Ce ne sont là malheureusement que des hypothèses ; mais 
elles sont rendues assez vraisemblables par les expériences 
qui précèdent. 


VII 


Chez les Sélaciens et les poissons cartilagineux, le pancréas 
n’est pas disséminé; mais se présente sous la forme d’une 
petite glande blanchâtre bien distincte. 

Comme on connaît peu de chose de ses propriétés physio- 
logiques dans cette classe, j'ai essayé de comparer ses fonc- 
tions avec celles du pancréas des vertébrés supérieurs. 

Le pancréas des mammifères agit, comme on le sait depuis 
les belles expériences de Claude Bernard, sur les aliments 
albuminoïdes, sur les matières amylacées et surles matières 
grasses. 

Or le pancréas des Scyllium et des Galeus (car je ne vou- 
drais pas trop généraliser les résultats obtenus) m'a paru 
dépourvu de toute action sur les matières azotées. 

Si l’on prend le pancréas d’un squale, qu’on le broye dans 
un mortier avec de l’eau ei du sable, puis qu’on filtre le 
mélange, on a une sorte de suc pancréatique artificiel, 
dépourvu de toute action sur la fibrine. 

Ni en solution acide, ni en solution neutre, ni en solution 
faiblement alcaline, je n'ai pu obtenir la moindre digestion 
par l'action de ce suc pancréatique artificiel, même quand 
l'expérience durait quatre jours. Dans les solutions alcalines 


" Chez un Scyllium de 5 kil., le pancréas pesait 4 gr.,5. 
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ou neutres, la fibrine restait indissoute; elle se dissolvait à la 
longue cependant, ce qui paraît dû plutôt à la putréfaction 
par des ferments organisés qu'à une peplonisation vraie par 
la trypsine. 

En mettant de nombreux fragments du pancréas au con- 
tact de la fibrine ou de l’albumine, je suis de même arrivé à 
un résultat négatif. 

51 le pancréas des Scyllium ne contient pas de trypsine, 
en revanche il possède une diastase dont l’activité est assez 
notable: 

1° Suc pancréatique et empois d’amidon avec traces de cya- 
nure de potassium. Le lendemain, la réaction sucrée est extré- 
mement netle. 

2° Fragments de rate broyée avec de l’eau et empois d’ami- 
don avec traces de cyanure de potassium. Ni le lendemain, 
ni le surlendemain, il n’y a formation de sucre. 

3° Fragments de rate broyée avec de l’eau et empois d’ami- 
don, sans cyanure de potassium. Au bout de deux heures 
nulle formation de sucre, mais le lendemain la liqueur est 
putréfiée, et contient des quantités considérables de sucre *. 

Ces expériences servent en quelque sorte de contrôle pour 
montrer que la saccharification de l'amidon n’est pas produite 
par tous les tissus, quels qu'ils soient, mais qu'il y a une 
sorte de spécificité d'action et qu’il faut un ferment particulier 
pour que la saccharification ait lieu. 

Quelques auteurs ont aussi soutenu que tous les liquides 
animaux peuvent, à la longue, sans qu’il y ait fermentation 
par des organismes inférieurs, opérer la saccharification de 
l’empois d’amidon. Il ne me parait pas que cette opinion soit 
exacte, puisque le suc gastrique, ainsi que nous l'avons vu 
plus haut, est dépourvu de toute influence saccharifiante. 

4° O gr. 2 de pancréas ont transformé en 2 heures à froid 
(à 15° environ) une grande quantité d’empois d’amidon. 

9° À chaud (40°), en moins de quatre minutes un suc pan- 
créatique artificiel a saccharifié l'empois d’amidon. 

6° À chaud (40°), en une heure, ce suc pancréatique artifi- 


! Ni le tissu de la rate, ni le tissu du pancréas ne conticnnent de glycose, 
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ciel a saccharifié l’empois d’amidon, en présence d’un grand 
excès de cyanure de potassium. 

1° Pancréas et amidon cru. Au bout d'une heure, iln'y a 
pas de sucre. Il en est de même le lendemain et le surlende- 
main, quoique la liqueur soit mise à l'étuve. 

Il y a là une différence, qui mérite d'être notée, entre le 
pancréas des squales et celui des mammifères ". 

L'action du pancréas sur les graisses m'a paru aussi évi- 
dente que son action sur l'empois d’amidon. 

Dans trois expériences, j'ai constaté une émulsion presque 
parfaite, en agitant deux ou trois gouttes d'huile d'olive avec 
le suc pancréatique artificiel obtenu comme il a été dit précé- 
demment. 

En comparant cette émulsion avec celle que donnaient 
d'autres tissus, comme la rate, on voit bien qu'il y a dans 
le pancréas une action émulsivante spéciale; car au bout de 
quelques minutes l'huile surnage quand elle a été agitée avec 
le tissu de la rate, tandis qu'elle reste pendant plusieurs 
heures suspendue, à l’état de fines gouttelettes imperceptibles 
qui rendent la liqueur blanchâtre, quand il s’agit du tissu du 
pancréas *. 


IX 


Ce n’est pas seulement Ie pancréas qui contient un ferment 
diastatique. En effet la sérosité péritonéale semble posséder 
aussi des propriétés saccharifiantes. 

En ouvrant l'abdomen d’un squale vivant encore, on trouve 
que les viscères abdominaux plongent dans un liquide peu 
abondant, très transparent, qui ne contient pas de sang, quand 
on le recueille avec précaution. 


® M. Krukenberg dit que chez les squales (Scyllium et Acanthias)le pancréas 
contient de la trypsine et non de la diastase. Je ne puis m'expliquer son 
opinion. En effet, j'ai cru trouver précisément le contraire, c’est-à-dire pas de 
trypsine, mais de la diastase. 

? CLAUDE BERNARD a constaté sur le pancréas d’une Raïe qu’il saccharifiait 
l’amidon, et qu’il acidifiait les graisses. — Leçons de physiologie expérimen- 
tale, t, II, p. 483-484 
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Ce liquide incolore ne peut guère être assimilé à la lymphe: 
car l’ébullition ne détermine aucun coagulum ; et ni l'acide 
azotique, ni l'acide acétique ne provoquent de précipité albu- 
mineux. 

En outre, cette sérosité ne contient pas de sucre. 

Dans une expérience, la sérosité péritonéale, additionnée 
de cyanure de potassium, a saccharifié en seize heures l'empois 
d’amidon. 

Dans une autre expérience, une quantité minime de sérosité, 
mise au contact d'empois d'amidon, l’a saccharifié en moins de 
trois heures. 

D'autres expériences m'ont donné le même résultat. On doit 
donc admettre que la sérosité péritonéale a la propriété de 
saccharifier l’amidon, et qu’elle contient une diastase. 


X 


Le foie des poissons cartilagineux est très chargé de 
graisse. [l est volumineux relativement au poids de l'animal. 
Un squale de 3 kil. 5 avait un foie pesant 932 gr., soit 
66 grammes de foie par kilogramme de l’animal. 

Je n'ai pas recherché l’action du foie ou de la bile sur les 
aliments ; mais j'ai pu vérifier une assertion de Claude Ber- 
nard * relative à la teneur du foie en glycogène et en sucre. 

Dans un cas, le foie contenait une forte quantité de sucre, 
soit 14 gr., 3. par kilogramme de tissu hépatique. Ce chiffre 
est très voisin des chiffres qu'a trouvés Claude Bernard dans 
le foie des chiens * (19-14-17-13-13-18,8-15). 

Dans un autre cas, je n'ai trouvé que des traces de sucre 
et de glycogène. | 


‘ Je n’ai pas alors recherché la présence de microbes dans cette sérosité. 
Les observations faites sur les Serranus, luli, Crenolabrus, Labrus, Scorpæna, 
m’autorisent à supposer qu’il se trouve aussi des microbes dans la sérosité 
péritonéale des squales, et que c’est aux substances chimiques qu’ils sécrè- 
tent qu'est due l’action diastatique de ce liquide. 

* Leçons sur les phénomènes de la vie, t. I, p. 98 eé suiv. 

* Leçons de physiologie expérimentale, t. I, p. 93. 
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Dans deux autres cas, je n’ai pu trouver ni sucre, ni gly- 
cogène. 

Or ces différences s'expliquent par l'état physiologique des 
poissons que j'ai examinés. 

Le Scyllium dont le foie contenait du sucre était très vivant 
encore quand il m'a été apporté. Son cœur battait avec force: 
et ses mouvements respiratoires étaient réguliers. 

Le Scyllium dont le foie ne contenait que des traces de 
glycogène vivait encore; mais le cœur ne battait plus, et les 
mouvements respiratoires étaientrares, faibles et irréguliers. 
Évidemment il avait été pêché depuis longtemps, et l'asphyxie 
à laquelle il avait été soumis durant plusieurs heures, avait 
déterminé la destruction du glycogène et du sucre hépati- 
que. 

Des deux autres Scylliums dont le foie ne contenait pas de 
sucre, l’un était mort; l’autre était très vivant. Mais ce der- 
nier provenait de l'aquarium. Il avait subi une asphyxie lente, 
dans un milieu respiratoire insuffisant, depuis un mois. D’ail- 
leurs son tube digestif était absolument vide, et son corps 
était presque exsangue. 

Ces faits confirment complètement l'opinion de Claude 
Bernard, d'une part, que le glycogène et le sucre du foie dis- 
paraissent très vite après la mort, et même pendant la mort 
quand elle est lente; d'autre part, que des animaux placés 
dans un état de misère physiologique ne peuvent plus faire 
de glycogène. 


XI 


L'acidité extrême des sucs de l'estomac fait que les liquides 
intestinaux conservent pendant la digestion encore quelque 
acidité. Toutefois cette acidité est faible, et dans quelques 
cas le liquide intestinal est tout à fait neutre. Jde ne l’ai 
jamais trouvé alcalin. 

Chez les poissons, par suite de la brièveté extrême du tube 
intestinal, la digestion intestinale est peu importante. D’ail- 
leurs, il en est ainsi chez la plupart des carnassiers. 

À plusieurs reprises, j'ai examiné les produits de la diges- 
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tion intestinale, masse pulpeuse, blanchâtre, et nullement 
liquide, et je n’y ai pu trouver traces de sucre. 

Il est vraisemblable que le sucre, au fur et à mesure qu'il 
est formé, est absorbé et disparait. 

L'action des liquides intestinaux sur les matières albumi- 
noïdes m'a paru être tout à fait nulle. Ni en sclution acide, ni 
en solution alcaline, ni en solution neutre, il n’y a peptonisa- 
tion de la fibrine ou de l’albumine. Ce fait prouve que dans 
l'intestin la pepsine disparait. Comment se fait cette dispari- 
tion? Cette recherche serait importante à poursuivre ; car 
elle nous renseignerait sur un des points les plus obscurs de 
l'histoire de la digestion; c’est-à-dire le sort ultérieur de la 
pepsine, après que les matières alimentaires à demi chymifiées 
ont quitté l'estomac. | 

Sur la plupart des sujets, les matières intestinales broyées 
avec de l’eau et de l’empois d'amidon n’ont aucune action 
saccharifiante. Cependant, sur un Acanthias, il y a eu rapi- 
dement formation de sucre, même en présence d'une quantité 
notable de cyanure de potassium. 

On peut supposer, vu l’activité diastatique du pancréas, 
que ces matières intestinales contenaient encore du suc pan- 
créatique, qu’en général ce suc pancréatique disparaît rapide- 
ment, mais que dans quelques cas on peut encore en retrou- 
ver des traces. 


XII 


Je dirai en terminant quelques mots des propriétés diges- 
tives du foie de quelques invertébrés, crustacés (Garcinus 
mœænas) et échinodermes (Asferia aurantiaca). 

Le foie des crabes ne m'a pas paru contenir de sucre; 
mais seulement du glycogène en petite quantité. 

Il en est de même du foie des astéries, qui, le premier jour, 
ne contenait pas de traces de sucre, alors qu'examiné le len- 
demain, il en contenait d'assez notables quantités, dues pro- 
bablement à la transformation du glycogène en sucre. 

Ni le foie des crabes, m1 le foie des astéries, ne m'ont paru 
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contenir de trypsine, soit en solution alcaline, soit en solu- 
tion neutre. 

Au contraire l’un et l’autre, et surtout le foie des crabes, 
contiennent un ferment diastatique énergique. Quelques par- 
celles d'un foie de crabe, mises en contact avec de l’empois 
d’amidon, l'ont saccharifié à froid, en cinq minutes. 

Une transformation analogue, quoique moins rapide, a eu 
lieu avec le tissu hépatique, si volumineux, des astéries. 

Enfin cette saccharification a pu être obtenue, même en pré- 
sence d’un grand excès de substances antifermentescibles, 
cyanure de potassium, dans un cas, et chloroforme dans 
l’autre. 

Ainsi le foie des crustacés et des échinodermes contient 
un ferment diastatique puissant. 


Toutes ces expériences mériteraient certes d'être reprises 
avec plus de détails, de manière à être approfondies. Elles sou- 
lèvent de nombreux problèmes bien obscurs encore. 

S1 Je me crois autorisé à les présenter, c'est qu’il m'a paru 
utile d'indiquer par un exemple, si mauvais qu'il soit, quelles 
ressources fécondes il y aurait pour la physiologie générale, 
dans l'étude des animaux marins. Je ne crois pas me faire 
illusion en disant que l'installation d’une station maritime, 
comme celle du Havre, sera d’un puissant secours à la phy- 
siologie. 


V 


CONTRIBUTION À LA PHYSIOLOGIE PATHOLOGIQUE DE LA 
RÉGION CORTICALE DU CERVEAU ET DE LA MOELLE, 
DANS L’EMPOISONNEMENT PAR L'ALCOOL ÉTHYLIQUE ET 
L'ESSENCE D ABSINTHE ‘, 


Par le Docieur STANISLAS DANILLO, de Saint-Pélersbourg. 


(Travail du laboratoire de pathologie expérimentale et comparée de M, Vulpian.) 


(Suite et fin.) 


IT 


ÉTUDE DE L'INFLUENCE DE L'ESSENCE D’ABSINTHE. 


Lorsqu'on compare les phénomènes convulsifs produits par 
l'irritation de la région corticale à ceux que l’on observe sous 
l'influence d’une certaine quantité d'essence d’absinthe, on 
remarque qu'il existe une certaine analogie dans l’évolution 
successive des deux périodes toxique et clonique de l’at- 
taque due à ces deux ordres de causes. En se reportant aux 
recherches de M. Magnan (L. ce.) et à celles des auteurs qui 
se sont occupés de la physiologie pathologique de l'essence 
d’absinthe, on remarque aussi quelquefois, en dehors des atta- 
ques dites épileptiques, des phénomènes de délire. Il ne serait 
donc pas inutile, avant d'aborder la question de l'influence de 


Les résultats de ces recherches ont été communiqués à l’Académie des 
sciences dans la note présentée par M. Vulpian, le 22 mai (Comptes rendus 
de l'Académie des sciences de Paris, 1882). 
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l'alcool sur les troubles de la motihté produits par l'essence 
d’absinthe, de préciser plus nettement le caractère et l’évolu- 
tion des troubles de motilité volontaire, en même temps que 
ceux des fonctions psychiques proprement dites, par rapport 
aux différents degrés de l’intoxication par cette substance ad- 
ministrée à doses variées et dans des conditions préalable- 
ment déterminées. 


Cette question se pose d'elle-même, surtout si on veut 
comparer les résultats des recherches de M. Magnan (6), de 
M. Challand(L. c.), avec ceux auxquels arrive M. Lancereaux 
(20. — Observations faites sur l’homme). Nous citons seu- 
lement ces savants, car les différents traités français de phar- 
macologie et de toxicologie ne présentent que peu de données 
sur l'influence de l'essence d’absinthe, et ceux qu’on trouve 
dans la bibliographie allemande ne donnent presque pas 
d’autres indications que celles qui paraissent empruntées aux 
auteurs français. Si ces auteurs s'accordent à trouver dans 
l’action de l'essence d’absinthe deux ordres de phénomènes 
distincts : 1° phénomènes physiques, 2° phénomènes psychi- 
ques ou convulsions et délire ; ils diffèrent singulièremententre 
eux sur l'explication des phénomènes physiques observés 
dans l’empoisonnement par doses variables d'essence d’ab- 
sinthe. 

Ainsi, tandis que M. Magnan (L. c.) et M. Challand (L. 0.) 
envisagent l’évolution et la marche de l’'empoisonnement par 
l'essence d’absinthe, chez les animaux, comme complètement 
analogues à celles d’une attaque d’épilepsie, avec toutes ses 
périodes nettement prononcées, commençant par le vertige 
pour se terminer par le coma consécutif, avec relâchement, 
miction et défécation involontaires, lesquels caractérisent la 
fin de l'attaque nommée par eux épileptique, M. Lancereaux 
(L. c.), au contraire, voit chez l'homme, dans les symptômes 
d'empoisonnement par cette substance, des phénomènes qui 
rappelleraient plutôt ceux de l’hystérie avec ses convulsions 
désordonnées ; torsion du tronc, projection du bassin, sensa- 
ton de constriction à la gorge , oppression de la poitrine, 
anesthésie, délire, etc. 

Les auteurs qui se sont occupés des phénomènes délirants, 
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sont tous d'accord sur le fait de leur existence. Mais l’ordre 
et la succession des phénomènes psychiques se rapportant 
aux troubles de la motilité n’ont pas, je crois, été déterminés. 

Et tandis que, d’une part, d'après certaines données 
expérimentales et des observations cliniques, on consta- 
tait l’analogie complète entre une attaque convulsive d’o- 
rigine absinthique et celle d’une attaque épileptique (Ma- 
gnan et Challand) ; d'autre part, on se refusait à admettre la 
possibilité d’un tel fait et, guidé par les observations cliniques, 
on croyait à une attaque due à un syndrome pathologique, 
complexe par lui-même, comme l’hystérie (Lancereaux). 

On voit donc qu’au lieu de chercher à mieux préciser les 
phases de l’empoisonnement par l'essence d’absinthe, on se 
bornaïit à les comparer à des syndromes pathologiques com- 
plexes. M. Magnan, cependant, par des recherches sur 
des chiens, arrive à cette conclusion : que c’est tout l'axe 
cérébro-spinal qui prend part à la production d’une attaque 
convulsive sous l'influence de l’injection d’une certaine quan- 
tité d'essence d’absinthe; mais, toutefois, ainsi que les autres 
auteurs, il se borne à constater l’action convulsivante de cette 
substance ; quant aux phénomènes délirants, dans deux mé- 
moires (Archives de physiologie, 1813, et Comptes rendus 
du Congrès international contre l'alcoolisme, de 18178), il 
constate seulement ce fait : que le délire apparaît souvent 
à la suite et dans l'intervalle des attaques de convulsions ab- 
sinthiques dites épileptiques ; ce qui expliquerait, suivant lui, 
l'apparition du délire prématuré observé chez les buveurs 
d’absinthe. 

Si nous passons maintenant en revue les méthodes de 
recherches sur les animaux dont MM. Magnan et Challand 
- (L. c.) ont fait usage, nous verrons qu'ils opéraient avec cer- 
taines doses injectées dans les veines et dans l'estomac, chez 
des chiens, des cobayes et des oiseaux. En somme, ces recher- 
ches portent principalement sur l’action convulsivante de 
l'essence d’absinthe, action déjà constatée, du reste, par 
Marcé en 1864 (2). Cependant le rôle des troubles psychiques 
dans la marche de l’empoisonnement absinthique, le méca- 
nisme de leur apparition dans la série des phénomènes obser- 
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vés à la suite de cette intoxication, la distinction dans sa 
marche de périodes isolées et successives, l'influence de la 
variation des doses sur cette série de phénomènes, présentent 
certains points intéressants à étudier. Les méthodes de recher- 
ches sont aussi fort différentes entre elles, puisqu'on procé- 
dait tantôt par injections sous la peau, dans l'estomac, ou 
dans le sang. La question de l’influence des doses variées sur 
l’évolution des phénomènes de l’intoxication n’est elle-même 
que très sommairement abordée par ces auteurs. Ainsi 
M. Magnan (6) étudiant les effets de doses de 2 grammes 5, 
à 5 grammes, injectées dans l’estomac de deux chiens du 
poids de 8 à 14 kilogrammes, observe sur ces animaux des 
attaques convulsives après 25 minutes, attaques qui durent 
15 minules et à la suite desquelles se manifestent des phéno- 
mèênes d'hallucination. L'influence de l’intoxication a, en ré- 
sumé, une durée totale de 4 h. 45 m. Dans la série d’expé- 
riences sur l’action des doses réitérées, qu’il nomme petites 
(de 15,08 à 05,20 d’essence d'absinthe), sur trois chiens du 
poids de 11°,7 et 8 kilogrammes, M. Magnan arrive à cette 
conclusion : qu’en répétant ces doses, on observe la dissocia- 
tion des attaques, lesquelles se terminent par des secousses 
isolées seulement. Îl remarque aussi (L. c., p. 129) qu'à des 
doses élevées, quand l’inloxication est entière, on observe 
des attaques d’épilepsie avec perte de connaissance et de sen- 
sibilité, avec délire dans l'intervalle des attaques. Il reste 
pourtant à se demander à quel signe on peut reconnaître que 
l'intoxication est entière ou 1ncomplète ; car l’auteur ne pré- 
sente aucune indication permettant de définir ces états. Il en 
est de même pour la perte de la connaissance et celle de la 
sensibilité qui ne sont pas non plus démontrées par des 
moyens de recherches certains; car toute personne qui s’est 
livrée à des expériences sur des chiens sait que souvent ces 
animaux, en dehors de toute intoxication narcotisante ou stu- 
péfiante, ne répondent pas, par la manifestation de la dou- 
leur, à des opérations assez graves, telles que : ligature des 
vaisseaux sanguins, incisions de muscles et même trépana- 
tion du crâne. 


En ce qui touche l’évolution des phénomènes convulsifs, 
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M. Magnan (6) constate qu'après quelques doses réitérées, 
les attaques se dissocient, mais il ne dit pas si on observe 
une modification dans la succession des phénomènes, dans 
leurs durée, forme, intensité, rapidité, etc. On ne peut égale- 
ment rien conclure de ses recherches sur la durée des pé- 
riodes dont 1l a constaté l’existence dans la marche de l'in- 
toxication par l'essence d’absinthe, c’est-à-dire sur le rapport 
mutuel des périodes tonique et clonique. 

Les résultats des recherches de M. Challand sur l'action 
de l'essence d’absinthe peuvent être ainsi résumés : après les 
petites doses, on remarque une période d’excitation avec 
légers mouvements fibrillaires ; on observe ensuite des secous- 
ses et des soubresauts qui font place à la raideur tétanique. 
On remarque alors une certaine susceptibilité sensorielle, car 
chaque bruit fait tressaillir l’animal et aggrave les convul- 
sions. Avec les grandes doses, on observe une période pro- 
dromique, ensuite des convulsions toniques et cloniques, 
constituant une attaque d’épilepsie franche. En général, cet 
auteur divise les phénomènes d'intoxication absinthique en 
trois périodes : 1° prodromique, 2° convulsive, 8° retour à 
l'état normal. Les conclusions auxquelles il arrive sont les 
suivantes : l'essence d'absinthe produit, chez les animaux sou- 
mis à son action, des attaques d’épilepsie caractéristiques, 
accompagnées souvent de troubles intellectuels remarqua- 
DICS URI Ur) 

Reprenant donc la question de l'influence de l'essence 
d’absinthe sur la motilité et les fonctions psychiques chez les 
animaux, là où l'avaient laissée nos prédécesseurs, nous avons 
cru utile, avant d’aborder l’étude de l'influence de lalcool 
sur les troubles produits par l’action de l'essence d’absinthe, 
de préciser plus nettement l’évolution des phénomènes des 
troubles de motilité et ceux des fonctions psychiques qui 
peuvent être observés dans l’empoisonnement absinthique. 

Pour éviter toute confusion et toute explication arbitraire 
des phénomènes observés, nous nous en sommes tenu à la 
méthode indiquée dans le livre d’Xermann (1) et qui repose 
sur les principes suivants : 

1° Rapporter les résultats obtenus sur une certaine espèce 
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d'animaux à ceux de cette espèce seulement, et ne pas les 
généraliser ; 

2% Commencer les recherches par l'action des doses fai- 
bles ; 

3° Savoir que certains phénomènes n'apparaissent qu'après 
des doses réitérées ; 

4 Se rappeler l’action cumulatrice possible des poisons ; 

0° Employer toujours le même mode d'introduction de la 
substance toxique ; 


6° Enfin, définir exactement le dosage de cette substance. 
(PC 0) 


Suivant ces préceptes, nous avons institué des recherches 
sur dix chiens, qui ont servi à 28 expériences. Le poids de 
ces animaux variail de 5 à 30 kilogrammes. Notre étude a 
porté, tout d'abord, sur l'influence des petites doses d’es- 
sence d’absinthe, injectées une seule fois; puis sur l’action 
de ces petites doses égales réitérées plusieurs fois de suite 
et à des intervalles variés ; ensuite sur les effets de petites 
doses réitérées, suivies d’une dose forte, et, enfin, sur les 
propriétés des grandes doses. 

Avant de commencer la description des résultats obtenus, 
indiquons quelles doses doivent être considérées comme petites 
ou comme grandes. Les doses d'essence d’absinthe n’excédant 
pas un centigramme par kilogramme du poids de l'animal 
peuvent être considérées comme non mortelles et seulement 
convulsivantes. Les doses de un décigramme doivent être 
regardées comme fortes, l'injection d’une telle quantité de 
substance amenant presque toujours la mort dans un bref 
délai. Les recherches sur la détermination des doses grandes 
ou petites comprennent douze expériences faites sur 6 chiens 
du poids de 3 à 15 kilogrammes. Cette série ne rentre pas 
dans celle dont les résultats sont exposés plus loin. 

Les méthodes d'investigation sur la sensibilité et l'excita- 
bilité corticales sont les mêmes que celles employées dans 
notre étude de l'influence de l’alcool sur les fonctions motri- 
ces du cerveau. 


Passons maintenant à l'exposé des faits relatifs à l’altéra- 
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tion de la motilité volontaire et des fonctions psychiques chez 
les chiens. 


A.— Sous l'influence de l'injection dans le sang d'une petite 
dose d'essence d'absinthe. 


Nous constatons avec M. Magnan que, sous l'influence de 
petites doses, on peutenregistrer à l’aide de la méthode gra- 
phique deux périodes convulsives bien distinctes, une pé- 
riode tonique et une période cionique qui se suivent. La pre- 
mière, qui précéde toujours la période clonique, est beaucoup 
plus courte que la seconde, et est elle-même précédée de 
légers frissons avec accélération de la respiration. Dans 
cette forme d’empoisonnement, on voit aussi apparaître le 
délire ; mais ce phénomène ne se manifeste pas toujours alors, 
et il peut survenir soit pendant la période clonique de l’atta- 
que convulsive, soit pendant celle de relâchement qui dure 
jusqu'à 10 ou 15 minutes. Les animaux, soumis à une doseuni- 
que, reviennent à eux complètement après une ou deux heures 
de repos. 


DB. — Influence de l'essence d'absinthe à petites doses 
[ réilérées. 


S1 on injecte à un chien de l’essence d’absinthe, par peti- 


tes doses, toutes les 15 minutes ou toutes les demi-heures, 
on voit se produire; à la seconde ou à la troisième dose, un 
état particulier intéressant. 

Après l'injection de la première dose, on observe les phé- 
nomènes connus de l'attaque convulsive avec ses deux pério- 


des distinctes et successives. A l'injection de la seconde dose, : 


quand l'animal est encore dans un état demi-comateux, on 
voit l’attaque convulsive changer de caractère; c’est-à-dire 
que la période tétanique est beaucoup plus courte et beaucoup 


moins prononcée. Ainsi le phénomène d’'opisthotonos ou de. 
pleurosthotonos gauche ou droit, avec raideur tétanique des. 
muscles du cou, qui s’observe très souvent au début de: 
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l'action de l'essence d’absinthe, fait presque complètement 
défaut ou n’a qu'une durée de quelques secondes. La période 
suivante, clonique, est au contraire, très prononcée et très 
intense. On voit les convulsions envahir graduellement les 
groupes musculaires avant les extrémités antérieures, passer 
ensuite sur ceux des extrémités postérieures et de là sur les 
muscles du tronc et de la face; enfin l'attaque se généralise 
et l’animal est secoué par des convulsions générales rythmées 
qu'on ne peut localiser dans un groupe musculaire ; car elles 
passent avec une extrême rapidité de l’un à l’autre; tantôt se 
localisant dans un ou deux membres, tantôt envahissant les 
muscles des extrémités et du tronc. Toutefois, il faut remar- 
quer qu'on les observe plus particulièrement dans les muscles 
extenseurs. Cette attaque a une durée de 10 à 15 secondes, 
suivie d’un relâchement presque instantané de quelques 
secondes également, auquel succède une nouvelle attaque de 
convulsions cloniques sans période tonique prodromique. 
L'animal semble être alors sous l'influence d’une irritation, 
qui reste latente pendant un certain temps, pour se manifes- 
ter de nouveau avec une très grande violence pendant quel- 
ques secondes. En examinant alors le tracé myographique de 
ces mouvements convulsifs, on remarque une différence très 
prononcée avec celui que donne une petite dose. Ainsi, tan- 
dis que le tracé myographique d’une petite dose ressemble à 
s'y méprendre au tracé d’une attaque convulsive due à une 
excitation électrique de la zone motrice (voir fig. 3.), la ligne 
des convulsions après deux ou trois injections de petites 
doses d'essence d’absinthe présente un caractère tout diffé- 
rent ; car, au lieu d’une transition d'une période à une autre 
avec dissociation des secousses, on voit sur le tracé une ligne 
presque droite entrecoupée par des intervalles d’oscillations 
saccadées et rapides avec excursions très hautes, correspon- 
dant aux secousses musculaires isolées qui ne se fusionnent 
pas et passent, sans transition, à l'état de repos, pour donner, 
après quelques secondes, une nouvelle série de secousses du- 
rant à leur tour quelques secondes, ainsi qu'il est facile de s’en 
assurer en suivant, sur le tracé, l'indication du temps en secon- 
des marquées par le signal Deprez (fig. 6). Si l’'empoisonne- 
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ment se prolonge sous l'influence de plusieure petites doses, les 
intervalles de résolution deviennent de plus en plus longs, la 
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hauteur et la fréquence des contractions musculaires diminue 
(quelquefois une ou deux seulement par seconde) et passent 
alors presque absolument à la ligne droite (fig. 7). À la qua- 
trième et à la cinquième dose, les convulsions cloniques font 
presque totalement défaut, et l’animal reste dans la résolution. 
Généralement la mort survient alors assez rapidement, avec 
phénomènes d’arrêt du cœur, précédant l'abolition de la con- 
tractilité musculaire. En répétant ces expériences, mais en 
pratiquant sur l'animal la respiration artificielle au moins 
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vingt fois par minute, la marche des phénomènes d'empoi- 


sonnement reste toujours la même et ils se succèdent dans 
le même ordre que précédemment. 


| 
| 
: 
, 


Quand l'animal se trouve placé sous l'influence de quelques. 
petites doses réitérées (de une à trois au plus, à raison d’un: 
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centigramme par kilogramme de poids), si l’on excite la zone 
motrice par un courant très faible (100 unités de résistance), 
avec des interruptions uniques ou multiples de 8 à 16 par 
seconde, on peut remarquer que cette excitation, au lieu de 
donner des réponses musculaires dissociées ou fusionnées, 
maïs faibles, donne une attaque convulsive très intense, 
presque sans période tétanique prodromique. Cette attaque 
peut se continuer pendant plusieurs minutes et on voit alors 
l’animal secoué par des convulsions qui, sans se limiter à un 
groupe musculaire, se propagent avec une extrême rapidité 
d’une parlie à l’autre, se localisant particulièrement dans les 
muscles extenseurs des extrémités. L'irritation, soit méca- 
nique, soit électrique, du bout central du nerf sciatique donne 
également lieu à ces phénomènes. Il reste à noter un fait in- 
téressant. On n’ignore pas que la percussion du tendon rotu- 
lien, chez le chien de même que chez l'homme, donne lieu à 
un phénomène désigné sous le nom de réflexe tendineux, ou 
phénomène du genou, consistant dans la contraction des mus- 
cles de la cuisse à la suite d’un choc du tendon rotulien, et 
connu par les recherches de MM. Erb, Westphal, Tchi- 
rieff, etc. Dans l’empoisonnement absinthique, ce phénomène 
ne se produit pas seul. La plus légère percussion du tendon 
rotulien donne non pas la réponse musculaire isolée de la 
cuisse, mais une véritable attaque convulsive qui se géné- 
ralise rapidement. L'animal offre alors les symptômes de l'état 
de strychnisme, sur lequel nous n’avons pas à insister. 
Pendant la durée de cette période, l'animal répond par une 
attaque convulsive, non seulement à l’irritation directe méca- 
nique ou électrique de certaines parties du système nerveux 
central .ou périphérique, mais encore à diverses excitations 
extérieures, telles qu'un bruit, un coup frappé sur la 
table sur laquelle il est placé. Dans la période de relâche- 
ment, après quelques petites doses d'essence d’absinthe, ces 
phénomènes de perversion de la réflectivité disparaissent pres- 
que totalement, et, si on excite la région motrice, même pen- 
dant plusieurs secondes, par un courant très fort, sans rési- 
stance dans le circuit, avec interruptions de 12 à 20 par 
seconde, on ne parvient que difficilement à produire des se- 
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cousses dissociées, mais non une attaque convulsive, même 
de la plus courte durée. N’ayant pas fait de recherches systé- 
matiques sur les modifications de l’excitabilité corticale dans 
la période de coma consécutive à une attaque convulsive due 
à l'influence de l'essence d’absinthe, nous nous bornons à 
indiquer que cette excitabilité semble alors affaiblie, ainsi 
que la sensibilité douloureuse et la réflectivité. Si l’on excite 
le bout central du nerf sciatique, soit mécaniquement, soit 
électriquement, on n’observe plus de troubles de la motilité. 
Dans ce mode d’empoisonnement, les phénomènes du délire 
ne se manifestent pas, si l’on continue les injections d'essence 
d’absinthe avec les mêmes doses pendant la période demi- 
comateuse qui succède à la période clonique. La mort sur- 
vient généralement après la quatrième ou cinquième injection, 
accompagnée des phénomènes respiratoires connus sous le 
nom de Cheyne-Stockes. 


(. — Influence des petites doses d'essence d’absinthe 
suivies d'une seule dose forte. 


Elle peut être résumée ainsi qu’il suit : 

Après quelques petites doses répétées 3 à 4 fois de suite, 
l'animal est dans un état complet de prostration, consécutive 
aux différentes phases précédemment décrites. Si l’on injecte 
alors une forte dose, qui ne doit pas être moindre d'un déei- 
gramme par kilogramme du poids de l’animal, les phénomèé- 
nes qui suivent cette injection sont toujours les suivants : 

Immédiatement après l'opération, on observe une certaine 
accélération des mouvements respiratoires, des soulève- 
ments plus fréquents et plus amples des parois thoraciques. 
Cette période est suivie quelquefois d’une crise de vomisse- 
ments ; puis l'animal se dresse brusquement sur ses pattes 
antérieures, pousse un hurlement prolongé, le museau élevé, 
les pupilles dilatées. Il commence à aboyer fortement, fait des 
tentalives pour mordre, et s'arrête ensuite pendant quelques 
instants en regardant dans le vide; les oreilles se dressent, 
il tourne la tête latéralement et se remet à aboyer et à hurler 
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violemment en cherchant vaguement à mordre ; les aboïe- 
ments se transforment ensuite en grognements, l’animal fait 
des efforts comme pour courir, gratte la table avec les pattes, 
comme pour écarter quelque chose. Cet état varie en durée de 
quelques secondes jusqu'à 5 et 6 minutes, puisl’animals'affaisse 
tout à coup sur lui-même et reste immobile. Si, pendant cette 
période délirante, on exerce une forte excitation, mécanique 
ou électrique, sur le bout central du nerf sciatique mis à nu, 
l'animal cesse aussitôt d’aboyer ou de chercher à mordre; il 
s'arrête, tourne la tête dans la direction de la partie lésée et 
si l'excitation est assez forte et dure quelques secondes, il 
essaie de retirer sa patte. Ce fait prouve bien qu’il s’agit là 
de phénomènes psychiques, dont l’évolution peut être inter- 
rompue par l'intervention d'une irritation douloureuse péri- 
phérique, car après l'excitation du nerf sciatique dans les 
mêmes conditions, mais pendant une attaque convulsive d’ori- 
gine corticale ou toxique à la période tonique et clonique, 
l'animal pousse un cri de douleur, et les phénomènes se suc- 
cèdent dans l’ordre connu. Gliky (10) entre autres a constaté 
que, si, pendant l'excitation électrique de la région corticale, 
on produit une irritation du nerf sciatique, l'attaque convul- 
sive se développe quand même. Le fait que nous venons 
d'avancer sur la différence des résultats d'une même excita- 
tion douloureuse périphérique a donc une certaine analogie 
avec celui qu'indique Gliky. Si on injecte une dose égale à 
la précédente, quand le chien est de nouveau en état de réso- 
lution, on ne voit plus se produire de phénomènes de délire, 
mais le plus souvent, après une ou deux minutes, l’animal 
présente une attaque tétanique faible, de quelques secondes de 
durée. Dans ce cas, le tétanos se manifeste par l’arc de cercle 
formé par la tête et le tronc et la contraction tétanique a pour 
siège les muscles du cou, de la nuque et ceux du dos, de 
sorte que l'animal est en état d'opisthotonos ; on a vu que 
l’on observe aussi le pleurosthotonos, gauche ou droit. La 
contracturé tétanique disparaît graduellement et l’animal, 
sans présenter d’autres troubles de motilité, passe directe- 
ment dans la résolution précédant la mort, qui survient géné- 
ralement une heure après ce mode d'empoisonnement. 
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D. — Influence d'une dose unique très élevée d'essence 
d'absinthe. 


Si on fait usage d'une dose unique de deux et même de 
trois décigrammes par kilogramme du poids de l’animal mis 
en expérience, celui-ci ne répond que par une attaque téta- 
nique suivie d’une période de relâchement très lente, après 
laquelle il succombe dans un délai de quelques minutes. A 
plus forte dose encore (4et 5 décigrammes par kilogramme du 
poids total), les troubles de la motilité font défaut et l'animal 
paraît être anesthésié comme après l'injection d’une forte. 
dose d'alcool; on observe seulement pendant quelques secon- 
des une accélération des phénomènes respiratoires précédant 
la mort de quelques minutes. Si l’on injecte l'essence d’absin- 
the aux mêmes doses et en pratiquant la respiration arti- 
ficielle, on n’observe pas alors d’altération notable ni dans 
la durée, ni dans l’évolution des phénomènes, et la mort sur- 
vient aussi fatalement que sans son intervention. 

Dans toutes les séries d'expériences sur l’action de l’es- 
sense d’absinthe, la contractilité musculaire et la réaction 
neuro-musculaire persistent longtemps après que l’excitabi- 
lité corticale et que les phénomènes de réflectivité médul- 
laire ont complètement disparu, comme après l’arrêt du cœur. 
Pour éviter une longue description, les détails des faits sont 
mis en évidence par les tracés myographiques des figures 6, 
7, 8. Ainsi le tracé 8 démontre, à première vue, que l’in- 
fluence de la toxicité de l'essence d’absinthe, administrée en 
une seule dose très élevée, ne produit qu'un seul accès tétani- 
que de faible intensité et de courte durée suivi de relâchement. 

Les résultats de nos recherches sur l’action de l'essence 
d'absinthe chez le chien, dans les conditions que nous venons 
de décrire, peuvent être formulés de la manière suivante : 

Sous l'influence d’une petite dose unique, les. troubles de 
la motilité se manifestent par des convulsions avec deux, 
périodes distinctes et successives, période tétanique et pé-. 
riode clonique ; la période tétanique est généralement beau- 
coup plus courte que la suivante, et la durée totale de ces, 
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deux périodes varie entre 5 et 15 minutes. La seconde pé- 
riode est suivie de celle de relâchement, sujette également à 


certaines variations de temps et oscillant de 10 à 15 minutes; 
elle est, en cutre, quelquefois suivie d'un accès de délire, 


mais il ne nous a pas été possible de préciser nettement 
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quelles sont les conditions qui favorisent ou qui entravent le 
développement des phénomènes délirants. Enfin, cette pelite 
dose unique n’amène pas la mort, et l'animal, après quelques 
heures, au plus, de repos, revient complètement à l'état 
normal. 


L’action des petites doses, réitérées à certains intervalles, 
donne également lieu à une attaque convulsive, mais avec 
cette différence : qu’à mesure que l’intoxication se prolonge, 
et si on continue à faire des injections de mêmes doses, la 
période initiale tétanique disparaît, et chaque nouvelle dose 
donne lieu seulement à des attaques convulsives cloniques, 
qui ne se localisent pas exclusivement dans une partie du 
corps, mais passent d'une partie à une autre, deviennent 
rythmiques avec des périodes de relâchement entre les pé- 
riodes convulsives, se dissocient ensuite devenant de plus en 
plus courtes, pour se terminer par la période de relâche- 
ment. Pendant celle-ci, l’excitabilité de la région corticale 
motrice, ainsi que la réflectivité, présentent non seulement 
une exagération, mais plutôt une perversion fonctionnelle qui 
se manifeste par la réapparition des convulsions cloniques con- 
sécutives à une irritation même très faible soit directe, soit 
indirecte, du système nerveux central ou périphérique. Ces 
petites doses, réitérées plusieurs fois, amènent la mort. La 
respiration artificielle n'arrête pas plus la marche de l’em- 
poisonnement par l'essence d’absinthe dans ce cas que dans 
les suivants. 


L'action d’une forte dose, administrée après quelques doses 
faibles donne toujours lieu à un accès de délire, précédé quel- 
quefois d'une période tonique faiblement prononcée. La mort 
a lieu aussi rapidement que dans la catégorie précédente. 


Une seule forte dose donne un accès tétanique de courte 
durée, accompagné quelquefois de formation de l'arc de 
cercle. Cette période de tétanos n’est suivie d’aucune autre, 
et l'animal succombe rapidement, en présentant souvent une 
rigidité tétanique des muscles. 


Enfin, une dose très forte tue rapidement l'animal sans 
phénomènes convulsifs, et l’action du poison se manifeste 
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seulement par une crise de vomissements, par l'accélération 
des mouvements respiratoires et par l'arrêt du cœur. 

Pendant toutes ces périodes, l’excitabilité neuro-muscu- 
laire et l’excitabilité musculaire proprement dite ne présentent 
pas d’altérations notables. Quant aux troubles de la sensibi- 
lité, on peut remarquer que la réaction douloureuse s’affaiblit 
à mesure que l'empoisonnement se prolonge en devenant nulle 
dans la période de coma. 

Par conséquent, l’action de l'essence d’absinthe en injec- 
tions intra-veineuses, chez le chien, présente les périodes sui- 
vantes, distinctes et successives : 

1° Période du tétanos; 2° période des convulsions cloniques ; 
9° période des mouvements choréiformes; 4° période du dé- 
lire; et 5° période du relâchement. À la rigueur, la période 
des convulsions cloniques et celle des mouvements choréi- 
formes pourraient ne pas être séparées l’une de l’autre, mais 
comme elles présentent certains caractères qui sont propres 
à chacune d’elles, nous pensons qu’il est préférable de les 
diviser. La période à laquelle nous avons donné le nom de 
choréiforme est particulièrement caractérisée par de grands 
mouvements spontanés, désordonnés, quant au lieu de leur 
apparition, mais rythmées, quant au temps. Dans la période 
clonique proprement dite, les convulsions envahissent une 
partie du corps après l’autre et se généralisent enfin pour 
disparaitre successivement et nonpas ensemble, comme on 
l’observe dans la période choréiforme, mais en devenant 
graduellement de plus en plus faibles et se bornant, à la fin, à 
quelques groupes musculaires avantde cesser complètement, Il 
existe encore une différence sensible entre ces deux périodes ; 
elle touche principalement les phénomènes de réflectivité mé- 
dullaire. En effet, comme nous l’avons énoncé, l’irritation du 
bout central du nerf sciatique pendant une attaque de convul- 
sions soit toniques, soit cloniques, ne les arrête pas, mais ne 
les aggrave pas non plus. Au contraire, pendant la période 
intermédiaire des secousses dissociées, cette excitation, faite 
dans les mêmes conditions, produit une nouvelle attaque con- 
vulsive violente. De même, la percussion äu tendon rotulien, 
qui reste sans effet pendant la période des convulsions cloni- 
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ques, amène, pendant la période, dite choréiforme, le même 
phénomène que l'irritation du bout central du nerf sciatique. 

Si nous comparons maintenant les effets de l’action de l’es- 
sence d’absinthe à ceux d’une autre substance convulsivante, 
la strychnine, nous trouvons qu'il existe une grande ana- 
logie entre ces deux toxiques en ce qui peut s'appliquer 
aux troubles de la motilité dus à leur influence sur le sys- 
tème nerveux central et périphérique. Ainsi, M. Vulpian, 
dans ses leçons sur l’action de la strychnine (16), dit que 
(L. c., p. 183-134) l’action de la strychninese manifeste avant 
tout par une anxiété prononcée, ensuite par des frissons, 
accélération de la respiration; puis apparaît la période du 
tétanos (souvent avec opisthotonos); l'accès entier se constitue 
de plusieurs attaques de convulsions tétaniques. On observe 
une excitabilité réflexe exagérée à toutes les irritations. I] dit 
également’que l'irritation par la strychnine porte surtout sur 
l'axe bulbo-spinal. Quant à l’action de l’essence d’absinthe, 
les recherches de M. Magnan indiquent nettement que tout 
l'axe cérébro-spinal prend part à la production des phéno- 
mènes d'empoisonnement par cette substance (6). Quant à 
nous, nous pouvons ajouter que si l'on fait une coupe trans- 
versale, passant à travers toute l'épaisseur des deux hémis- 
phères cérébraux, en arrière des couches optiques, et si l’on 
injecte ensuite une forte dose d'essence d’absinthe à un 
chien, l’accès tétanique apparaît semblable à celui qui est pro- 
voqué sur un animal sans lésion. Ge fait vient à l'appui des 
données émises par M. Magnan, car il démontre, d’une façon 
différente, l'influence du bulbe et des autres parties de l’axe 
spinal dans la production de l'attaque convulsive. 

Les phénomènes d’exagération, ou plutôt de perversion 
de la réflectivité médullaire, qui sont si manifestes dans 
l'empoisonnement par l’essence d’absinthe, ont aussi leur ana- 
logie dans ceux qui s’observent dans le strychnisme, surtout 
si on veut comparer les faits que nous avons observés 
avec les conclusions données par M. Vulpian (L. c., 
p.146) 55%: Chez un animal strychnisé, il y a autre chose 
qu'une simple exaltation des aptitudes fonctionnelles de la 
moelle épinière. Il y a là, en mêmetemps qu’une exagération 
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de l’impressionnabilité de la moelle, une perversion mor- 
bide du fonctionnement. Les excitations provenant de tel 
ou tel point du corps, au lieu de se propager en certain sens 
dans la moelle, se dispersent immédiatement dans toute 
l'étendue de la substance grise et donnent lieu à des réactions 
d'ensemble toujours les mêmes, et dont la forme et la direc- 
tion ne sont régies que par la puissance prédominante de cer- 
tains groupes musculaires. 

Ce fait, pour l'essence d’absinthe, est très nettement dé- 
montré par l'expérience de la percussion du tendon rotulien 
énoncée plus haut, et il prouve la justesse de l'explication 
de M. Vulpian, non seulement pour la strychnine, mais aussi 
pour l'essence d'absinthe. | 

Si on voulait comparer les résultats de nos recherches à 
ceux auxquels a été conduit M. Ch. Richet, dans ses expé- 
riences sur l’action de la strychnine chez les mammifères, à 
des doses très élevées (18), on verrait encore que l’analogie 
entre ces deux substances est considérable, en remarquant 
toutefois que la période délirante fait défaut dans l’empoi- 
sonnement par la strychnine. Il est encore une différence à 
noter ; c'est que, sous l'influence de l'essence d'absinthe, la 
réaction neuro-musculaire persiste longtemps encore après 
l'arrêt du cœur et la mort du système nerveux central ; tandis 
que, sous l'influence de la strychnine, à dose très élevée, la 
réaction neuro-musculaire est complètement abolie. Peut- 
être qu’en faisant l’injection d'essence d’absinthe dans le 
bout périphérique de l’artère d’un membre, on arriverait ainsi 
aux résultats indiqués par M, Vulpian pour la strychnine, 
mais n'ayant pas fait cette expérience, nous nous bornons à 
émettre cette supposition. 

Limitant nos expériences à l’étude des troubles de motilité 
et à l'évolution du délire dans l’empoisonnement par l'essence 
d'absinthe, et ne présentant pas d'observations personnelles 
sur les troubles vasculaires observés sous l'influence de l’em- 
poisonnement par cette substance, nous remarquerons seu- 
lement que si l’on compare les tracés graphiques des trou- 
bles vasculaires, dus à l'influence absinthique, et recueillis 
par M. Magnan (13) à ceux que donne M. Séacchint (11) 
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dans ses recherches sur l’antagonisme de l'alcool et de la 
strychnine, on trouve une analogie frappante entre les résul- 
tats graphiques de ces deux auteurs. 

La marche de l’empoisonnement par l'essence d'absinthe, 
son évolution par périodes distinctes et successives ainsi que 
l'analogie de son action avec celle de la strychnine étant ainsi 
établies, croyons-nous, il convient d’aborder l'explication de 
l'évolution des troubles physiques et psychiques que nous 
avons observés. | 

L’essence d’absinthe, même à faible dose, influe sur tout 
l'axe cérébro-spinal; mais, cependant, le délire n'apparaît 
Jamais immédiatement sous l'influence d’une dose, même 
très forte, si cette dose n’est pas précédée d’autres doses 
faibles; en outre, l’ablation des hémisphères n'empêche pas 
l'apparition des convulsions. Il est donc démontré que c’est 
au bulbe et à la moelle que revient le rôle principal dans 
l'évolution de l'attaque convulsive. Cette attaque, très intense 
après la première dose, change de caractère après l'injection 
de doses successives. Les secousses se dissocient, et, même 
avec des doses croissantes, on n'arrive pas à provoquer des 
convulsions aussi intenses qu’au début. La réflectivité exa- 
gérée et pervertie pendant les premières périodes de l’em- 
poisonnement, s’affaiblit ensuite et disparaît complètement. 
Ce fait prouve que la moelle est épuisée par l’action de 
l'agent toxique. L'apparition d’un accès de délire, souvent 
très violent, survenant alors sous l'influence d’une forte dose 
consécutive à des doses faibles, sans être précédée de l'attaque 
de convulsion tétanique, qui s’observe ordinairement au dé- 
but de l’action d’une forte dose d’essence d’absinthe, peut 
être expliquée comme il suit : 

Étant données, d’une part, les propriétés convulsivantes 
de l'essence d’absinthe et, d’autre part, l'épuisement de la 
moelle et de la région motrice du cerveau par l’action des 
doses précédentes, il est évident que l’irritation suivante devra 
porter sur des centres non encore affectés, sensitifs alors; et 
l'influence qui se manifestait de prime abord par une série 
de troubles de la motilité, dans ces dernières conditions, don- 
nera une série de troubles psychiques, qu’on pourrait peut- 
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être, par antithèse avec la convulsion musculaire, désigner 
sous le nom de convulsion psycho-sensorielle. En adoptant 
cette explication, il sera facile de comprendre pourquoi une 
dose encore plus forte ne donne ni convulsions ni délire et se 
manifeste seulement par une accélération des mouvements 
respiratoires. 

On n'ignore pas que le centre respiratoire est affecté en 
dernier lieu par l’action de poisons très différents. Ce fait ex- 
plique fort bien comment l'essence d’absinthe à très fortes 
doses, détruit tout d’abord les fonctions motrices et sensi- 
tives du système nerveux central, pour attaquer, en dernier 
lieu, seulement le centre respiratoire. 

En rappelant les indications bibliographiques sur l’action 
de l'essence d’absinthe, nous avons dit qu’il existe des opi- 
nions différentes sur la détermination de cette action : l’une, 
de MM. Magnan et Challand, d'après laquelle cette substance 
donne lieu à des attaques seulement épileptiques, et l’autre, 
celle de M. Zancereaux, qui ne croit voir que des troubles 
rappelant plutôt ceux de l’hystérie que ceux de l’épilepsie. 

51 l'on compare les données émises par ces auteurs aux 
résultats de nos recherches, il sera facile de voir qu’en réalité, 
la différence de leurs opinions ne dépend que du point de 
vue auquel chacun d'eux s’est placé. Ainsi, tandis que 
MM. Magnan et Challand se sont attachés exclusivement à 
l'étude de l'attaque convulsive, qui ressemble beaucoup, il 
est vrai, à une attaque épileptiforme, M. Lancereaux, au 
contraire, décrit les phénomènes très analogues à ceux qu’on 
observe sur le chien dans la période de l’action des petites 
doses d'essence d’absinthe réitérées soit seules, soit suivies 
d’une grande dose. Il résulte de nos recherches qu'il existe 
une différence prononcée entre les symptômes observés à la 
suite d’injections de différentes doses et ceux de la période 
où l'animal est dans l'état que nous avons désigné sous le nom 
de strychnisme, état analogue à celui qui est noté chez 
l’homme par M. Lancereaux. Donc, ces deux opinions, qui 
paraissent contradictoires, ne le sont pas en réalité ; elles se 
rapportent seulement à des états différents dus aux condi- 
tions différentes d'observations où se sont trouvés placés ies 
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auteurs. La comparaison de MM. Magnan et Challand est par- 
faitement fondée, si on n’envisage qu’un seul fait, celui de 
l'attaque convulsive ; celle de M. Lancereaux l’est également, 
si l’on s'attache seulement à l’étude des phénomènes qui se 
manifestent pendant l’action des petites doses réitérées. La 
ressemblance que M. Lancereaux croit voir entre une attaque 
d’absinthisme et une crise hystérique est justifiée en ce que 
les phénomènes de perversion, de réflectivité médullaire qui 
existent dans certaines périodes de l’empoisonnement par 
l'essence d’absinthe, ont leurs analogies dans ceux que pré- 
sentent les hystériques et les choréiques. Ces derniers faits, 
du reste, sont suffisamment connus de tous les neurologistes 
pour que nous n’ayons pas à les décrire. 

I reste encore, peut-être, à faire une réflexion sur la dé- 
signation des diverses périodes de l’empoisonnement absin- 
thique, par des syndromes pathologiques comme l’épilepsie, 
l'hystérie ou la chorée, pour les troubles de motilité; ou l’ac- 
cès maniaque de l’homme pour les désordres psychiques. 
Il faut convenir qu'au fond cette division est artificielle, et 
nous devons espérer qu’elle se supprimera d’elle-même, quand 
la désignation des syndromes pathologiques dont il s’agit 
ne se fondera plus seulement sur des phénomènes cliniques, 
mais sur une base solide, qui ne peut être fournie que par 
- l'anatomie pathologique, d’une part, et les recherches expé- 
rimentales systématisées sur les animaux, d'autre part. 


III 


Étude de l'influence de l'alcool et de l'essence d'absinthe 


agissant simultanément. 


Si l’action de l'essence d’absinthe présente une grande ana- 
logie avec celle de la strychnine, sauf la période de délire 
qu'on n’observe pas sous l'influence de cette dernière subs- 
tance, on doit s'attendre à trouver de l’analogie entre l'in- 
fluence de l'alcool sur la marche de l’empoisonnement par 
l'essence d’absinthe, et celle qui a été constatée pour la stry- 
chnine, par M. Stacchini (L. c.) et d’autres auteurs. 
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MM. Magnan et Challand sont les seuls qui se soient occu- 
pés de l’action comparée de l’alcool et de l'essence d’absinthe. 
Remarquons qu'ils ne donnent pas plus de deux observations 
et ne disent rien sur le nombre de leurs expériences, pas plus 
que sur les méthodes de recherches qu'ils ont adoptées. De 
leur description on peut retenir seulement, que 70 grammes 
d'alcool administrés par l'estomac et suivis d’une injection 
intra-veineuse de 4 grammes d’essence d’absinthe, diminuent 
le pouvoir excito-moteur de la moelle, car au lieu d'observer 
plusieurs attaques successives, on n’en voit qu une seule 
(Magnan, Gazette des hôpitaux, 1869, p. 334). Une autre ex- 
périence du même auteur, citée par M. Challand (L. c., p. 27), 
consistait dans l'injection de 5 grammes d'essence d’absinthe 
avec 3 grammes dalcool; elle montra également que les atta- 
ques épileptiformes étaient considérablement retardées. On 
ne voit pas, cependant, par la description, la façon dont ce 
retard s’est manifesté , quelle était sa durée, ni quelle était 
l'influence d'une semblable dose sur la vie de l'animal mis 
en expérience. Les indications bibliographiques sur l'influence 
mutuelle de l'alcool et de l'essence d’absinthe sont donc très 
restreintes. 

Désirant approfondir cette question, nous avons étu- 
dié : 4° l'influence de l'alcool à petites doses sur les troubles 
produits par l'injection de petites doses d'essence d’absinthe ; 
2° l'influence des grandes doses d’alcool sur les petites doses 
absinthiques; et 3° l'influence des grandes doses d'alcool sur 
les grandes doses d'essence d’absinthe, et réciproquement. 
in résumé, dans cette série, nous avons fait vingt-cinq expé- 
riences sur onze chiens dont le poids variait de 7, 8 à 18 kilo- 
grammes. Nous avons pris les tracés myographiques dans 
quelques-unes, afin de démontrer l'influence exercée par l’al- 
cool sur les convulsions absinthiques comparativement à celles 
que nous avons constatées sur les convulsions d’origine cor- 
ticale. L'alcool employé pesait toujours 45° de l’alcoomètre 
Gay-Lussac. 

En pratiquant l'injection d’une petite dose d'essence d’ab- 
sinthe mélangée à une quantité double ou même triple d'alcool 
À 45° de concentration, on n’observe aucun changement ap- 
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préciable dans l’évolution des phénomènes consécutifs à l’in- 
jection d’une quantité déterminée d'essence d’absinthe. L’in- 
jection d’une forte dose de cette dernière substance, mêlée à 
une égale quantité d'alcool, donne lieu également aux mêmes 
phénomènes que nous avons décrits; c'est-à-dire soit l'attaque 
convulsive, soit le délire, sans qu’on puisse observer quelque 
influence inhibitoire marquée de l'alcool sur l’évolution etla 
marche de l’empoisonnement. Ainsi, en injectant à un chien, 
du poids de 12 kilogrammes, environ 0,25 d'essence d’ab- 
sinthe, mêlée à un gramme d’alcool, on observe une attaque 
convulsive avec les deux périodes connues. Cette attaque 
commence deux minutes environ après l'injection, se conti- 
nue pendant cinq minutes à peu près, est suivie de la période 
de relâchement qui a une durée de 15 minutes, et se termine 
par l'apparition du délire ; cette période délirante est d’envi- 
ron deux minutes, puis l’animal reste tranquille, sans pré- 
senter de phénomènes d’affaiblissement appréciables. Le len- 
demain, ce chien est complètement revenu à l’état normal. 
On dénude alors la veine saphène du côté opposé et on pra- 
tique une injection de 1#,5 d'essence d’absinthe mélangé 
avec une quantité égale d'alcool. Après une minute d'intervalle, 
cette injection donne lieu à une forte attaque tétanique, l'a- 
nimal présente alors l’arc de cercle typique, formé par les 
muscles du tronc et ceux du cou et de la nuque ; cet état dure 
environ une minute; ilest suivi de l'apparition de quelques 
faibles secousses cloniques, et graduellement l’animal tombe 
dans la résolution, dans laquelle il reste jusqu’à sa mort qui 
survient quelques heures après. L'attaque entière n’a pas duré 
plus de cinq minutes. 

La première série de nos recherches ét blit que l'arrêt de 
l’attaque convulsive, produite par une excitation corticale, se 
fait quand on pratique l'injection d'alcool à raison d’un 
gramme par kilogramme du poids de l’animal. Nous avons 
constaté qu'une dose égale est pareillement suffisante pour 
produire l'arrêt complet de la marche de l’empoisonnement 
par petites doses d’essence d’absinthe. Si on injecte l'alcool à 
raison de deux grammes par kilogramme de poids, l'arrêt se 
fait plus rapidement encore, et l'animal tombe en résolution 


EMPOISONNEMENT PAR L'ALCOOL ÉTHYLIQUE ET L'ESSENCE D’ABSINTHE. 583 


directement et sans même passer par la période de strychnisme 
qui s'observe quelquefois pendant plusieurs secondes, précé- 
dant l'arrêt complet de l'attaque convulsive. 

Il faut remarquer que l'injection d'alcool! dans la proportion 
de 1 gramme par kilogramme de poids, n’entraine pas après 
elle l’état comateux, car, après une heure environ, l’animal 
revient à lui, et ne présente qu une légère titubation. 

Si après l'injection d’une petite dose d'essence d’absinthe, 
on fait celle de l'alcool à raison d'au moins trois grammes 
par kilogramme du poids de l’animal, celui-ci présente aussi- 
tôt les phénomènes de prostration avec anesthésie souvent 
complète aux irritations, comme celle du nerf sciatique par 
exemple. Cet état se maintient pendant quelques heures et, 
pendant ce temps, on n’observe aucun phénomène convulsif; 
sénéralement, le lendemain, les animaux sont complètement 
revenus à eux. 

Dans les recherches sur l’action des petites doses réitérées 
d'essence d’absinthe, on a vu, que si on répète ces doses qua- 
tre ou cinq fois, l'animal meurt assez rapidement Si l’injec- 
tion de chacune de ces petites doses est suivie d'une autre 
d'alcool, à raison d’un gramme par kilogramme de poids, et 
si on pratique ces deux injections consécutivement, toutes les 
demi-heures environ, l’animal se trouve alors anesthésié 
par l'injection d’une quantité d'alcool, qui n'excède pas trois 
grammmes par kilogramme de son poids. L’injection, en ce 
moment, de l'essence d’absinthe à raison de trois centigrammes 
par kilogramme de poids de l'animal ne détermine pas d’atta- 
que convulsive. On observe seulement quelquefois une cer- 
taine accélération des mouvements respiratoires, très passa- 
gère du reste, et l'animal reste complètement immobile. Dans 
ce cas, la mort est considérablement retardée, car les ani- 
maux survivent à ces expériences des journées entières. 

Si, après l'injection d'une petite dose d'essence d'absinthe 
pendant l’évolution de l'attaque convulsive et quand l'animal 
se trouve soit tétanisé et formant l’arc de cercle, soit secoué 
par des convulsions cloniques , soit enfin qu’il présente les 
phénomènes que nous avons désignés sous le nom de période 
choréiforme; si, disons-nous, dans une quelconque de ces 
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phases, on pratique l'injection de l'alcool, à raison d’un 
gramme par kilogramme, elle en arrête aussitôt l'évolution. 
Cet arrêt, comme nous l’avons dit, se fait avec rapidité, en 
15 ou 20 secondes, soit par résolution directe , lorsque l’in- 
jection est faite pendant la période tétanique, soit après quel- 
ques secousses dissociées, si elle a lieu pendant la période 
clonique. L'injection d'alcool pendant la période du délire, 
l’arrête également, et l'animal par une brusque transition, 
contrastant singulièrement avec l’état d’excitation antérieur, 
tombe directement en résolution. 

L'injection d'une grande dose d'essence d’absinthé (deux 
ou trois décigrammes par kilog.), suivie immédiatement d’une 
autre d'alcool à raison de 5 grammes par kilogramme déter- 
mine la résolution et l’état comateux de l'animal, presque sans 
période prodromale tétanique. L'alcool injecté dans ces condi- 
tions n'empêche pas l’arrivée de la mort, et l'animal, toujours 
dans l’état comateux, succombe quelques heures plus tard. 

Il en est de même si l’on plonge l'animal dans une anes- 
thésie profonde par une injection d'alcool, faite à raison de 
9 à 6 grammes par kilogramme de son poids, jusqu’à l’aboli- 
tion complète de la sensibilité douloureuse. Si on fait alors 
l'injection d’une forte dose d'essence d’absinthe (3 à 5 déci- 
grammes par kilog.), on n’observe qu’une accélération des 
mouvements respiratoires pendant quelques minutes. Ce phé- 
nomène s'affaiblit graduellement, et l'animal meurt assez ra- 
pidement sans sortir de l’état comateux. 

Après cet aperçu général de l’action inhibitoire de l'alcool 
à doses variées, sur les troubles produits par l'essence d’ab- 
sinthe, administrée également à doses variées, passons à l’ex- 
posé de quelques expériences relatives à cette partie de notre 
étude. 


Expérience III. — Chien du poids de 12 kilogrammes ; injection 
dans la veine saphène droite de 0,15 d'essence d'absinthe; l'attaque 
convulsive commence par une attaque tétanique, suivie d’une période 
clonique plus longue, avec résolution finale; puis, 8 minutes après, on 
observe un accès de délire. Les phénomènes de l'attaque convulsive 
étant connus, nous jugeons inutile de les détailler de nouveau. Le 
chien est laissé en repos pendant une heure. Le tambour myographi- 
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que est alors appliqué sur l'épaule droite, mouvement du cylindre en- 
registreur lent (le tour complet se faisant en 2 minutes 15 secondes). 
Nouvelle injection de 0,15 d'essence d’absinthe dans la veine. A la 
sixième seconde, quand la période tonique se transforme en période 
clonique, avec de grands mouvements indiqués sur le tracé, on injecte 
rapidement 45 grammes d'alcool à l'aide d'une seringue de Pravaz. À 


Fig. % 


la fin de l'injection le tracé présente une altération dans la marche de 
période clonique, les contractions musculaires deviennent de plus en 
plus faibles, douze secondes après le commencement de l'injection 
d'alcool, on n’observe plus d’altération de la ligne du tracé. Cette pé- 
riode de relâchement complet dure 8 secondes et est représentée sur 
le tracé par une ligne droite. On observe ensuite, pendant 15 secondes, 
un léger soulèvement de la ligne du tracé par une série d’ondulations 
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qui n’atteignent pas, cependant, la moitié de la hauteur des mouve- 
ments de la période clonique. Ces ondulations s’affaiblissent rapide- 
ment et le tracé présente de nouveau une ligne droite se continuant 
pendant plusieurs secondes. (Voir fig. 9.) 

L'animal reste en résolution une heure environ, sans présenter au- 
eun trouble de la motilité. Deux heures après, il est complètement re- 
venu à lui. 


Expérience IV.— Chien du poids de 10 kilog. 500. Injection par 
la veine saphène gauche de 0,25 d'essence d’absinthe. Après une pé- 
riode prodromale de petits frissons, de 30 secondes environ de durée, 
opisthotonos pendant trois minutes à peu près, puis convulsions clo- 
niques avec écume à la gueule, période de relâchement de près de 
3 minutes à laquelle succède une période de délire. Cette période 
accompagnée d’aboiements prolongés et de hurlements, etc.,dure dix 
minutes, puis le chien est tranquille et on ne remarque plus qu’une 
respiration accélérée, saccadée et haletante. Repos pendant 45 mi- 
nutes ; alors nouvelle injection d’essence d’absinthe (0 gr.25). Attaque 
convulsive faible avec deux périodes distinctes, durée totale 6 minutes, 
pas de délire. Une heure après la seconde injection, quand le chienest 
revenu à lui, sauf la possibilité de se tenir debout, on lui fait une in- 
jection d’un graîñnme d’essence d’absinthe, qui est immédiatement 
suivie d’un violent accès d’aboiements alternant avec des grognements, 
etc. En se dressant sur ses pattes antérieures, le chien semble regar- 
der un point fixe dans l’espace, ses pupilles tantôt se dilatent, tantôt 
se resserrent; l'excitation électrique forte du bout central du nerf scia- 
tique arrête les cris de l’animal pendant sa durée qui est de deux se- 
condes (12 interruptions par seconde). Une minute après l'apparition 
de la période délirante, on injecte 30 grammes d'alcool; à la fin de 
l'injection, qui est faite en six fois dans une minute et demie, l’animal 
s'affaisse sur lui-même, sans un cri, reste immobile et on n’observe 
qu’une légère raideur tétanique dans les muscles des pattes antérieures 
et dans ceux du cou. Cinq minutes après la fin de l'injection, cette rai- 
deur disparaît totalement et le chien reste en résolution avec réaction 
douloureuse très affaiblie. On injecte alors 830 grammes d’alcool et 
l'animal plongé dans une profonde anesthésie est détaché de la table. 
Pulsations du cœur très faibles ; mort, trois heures après. 


Expérience V. — Chien du poids de 8 kilogr. 500. Injection de 0,25 
d'essence d’absinthe dans le sang, cette injection est suivie d’une au- 
tre de 10 grammes d’alcoo!l faite pendant la période clonique de l'at- 
taque qui a commencé une minute après l'injection d’absinthe. Le re- 
lâchement total se fait une minute après et le chien reste tranquille. 
Trois minutes après la première injection d’alcool, on en pratique une 
seconde de la même substance en quantité égale. La raideur tétanique 
partielle des pattes antérieures, qui s’observait encore à un certain 
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degré chez l'animal, s’abolit complètement vers la fin de cette injection, 
et 28 minutes après l'injection d’essence d’absinthe, 25 après celle de 
l'alcool, le chien réagit très nettement contre l'excitation douloureuse, 
même faible, du bout central du nerf sciatique. Une heure après la 
première injection d'essence d’absinthe, on en fait une seconde 
de 0 gr. 5; cinq minutes après, l'attaque convulsive apparaît et elle 
dure deux minutes environ. On injecte alors de nouveau 25 grammes 
d'alcool à 45° au moment de l'apparition du délire. L'arrêt s’opére 
rapidement, en quelques secondes. On observe alors une anesthésie 
presque complète aux irritations douloureuses. Une troisième injec- 
tion de la même quantité (0 gr. 5) d'essence d’absinthe, faite une demi- 
heure après la seconde, pendant que l'animal se trouve encore dans 
la période de résolution, provoque seulement dans les membres et dans 
le tronc quelques convulsions dissociées, précédées d'une crise de 
vomissements. Pendant la crise convulsive, on administre de nouveau 
20 grammes d'alcool, l’arrêt est complet,et l'animal est anesthésié cinq 
minutes après la fin de l'injection d'alcool. Une quatrième dose d’es- 
sence d’absinthe, et de quantité égale à la précédente, est injectée au 
bout d’une demi-heure, son influence ne se manifeste que par une 
faible accélération des mouvements respiratoires et l’animal reste tran- 
quille. Le lendemain, il montre seulement une légère faiblesse muscu- 
laire, ne mange rien dans cette journée; mais deux jours après il est 
complètement revenu à l’état normal. Enfin, après six Jours d'observa- 
tion, pendant lesquels ce chien n’a rien présenté de particulier, il est 
repris pour servir à l’expérience suivante. 


Expérience VI. — Injection de 0 gr. 5 d’essence d’absinthe suivie, 
quelques secondes après, d’une attaque convulsive. 25 grammes d’al- 
cool sont alors injectés, phénomènes d'arrêt. Une demi-heure après, 
nouvelle dose de 0 gr. 5 d’essence d’absinthe suivie immédiatement de 
25 grammes d'alcool. Relächement consécutif. Troisième injection 
d’un gramme d’essence d’absinthe, puis de 25 grammes d'alcool. Coma 
consécutif, affaiblissement de la respiration, pulsations cardiaques 
très faibles. Mort deux heures après la fin de la dernière injection 
d'alcool. 


Expérience VII. — Chien du poids de 12 kilog. 600 grammes environ, 
Injection lente de 70 grammes d'alcool. Anesthésie complète dix mi- 
nutes après la fin de l'injection faite par 5 grammes toutes les mi- 
nutes. Respiration et pulsations cardiaques très faibles. On injecte 
alors un gramme et demi d’essence d’absinthe. Crise de vomissements 
pendant quelques secondes, suivie d’une accélération des mouvements 
respiratoires de deux minutes de durée. Pas de troubles de la moti- 
lité. Le coma et l’anesthésie persistent. Mort dans cet état, trois heures 
et demie après là fin de l'expérience. 
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On sait que le chloral arrête les convulsions strychniques ; 
comme terme de comparaison, nous avons donc fait deux ex- 
périences pour rechercher l'influence possible du chloral sur 
les convulsions déterminées par une petite dose d'essence 
d’absinthe. 

De ces deux expériences, il paraît résulter que l'action in- 
hibitoire du chloral est analogue à celle de l'alcool. Voici, 
du reste, une de ces expériences : 


Expérience VIII, — Chien du poids de 5 kilog. 400 grammes. Injec- 
tion de 0 gr. 3 d'essence d’absinthe dans le sang. Pendant la période 
clonique de l'attaque convulsive, on injecte un gramme d’hydrate de 
chloral en solution aqueuse. L’arrêt des convulsions s’opère presque 
aussi rapidement que sous l'influence de l'alcool. Pendant une demi- 
minute environ, on observe quelques secousses dissociées, et ensuite 
l’animal reste complètement tranquille. Nuls troubles de motilité pen- 
dant plus de deux heures. Huit heures après, le chien ne présente 
rien d’anormal. 


N'ayant d’ailleurs étudié cette question qu’incidemment, 
nous nous bornons à la relation de cette expérience. 

Après avoir établi l'influence de l'alcool sur des convulsions 
d'origines différentes, c’est-à-dire sur celles qui sont dues à 
une excitation corticale, et celles qui sont causées par l’irri- 
tation de tout l’axe cérébro-spinal par un agent toxique, on 
voit que l'influence de l'alcool à hautes doses n’exerce pas 
d'action élective sur un point quelconque du système nerveux 
central; mais qu'il porte sur tout son ensemble. Le méca- 
nisme de l'arrêt des convulsions nous paraît donc être le 
même ; car, si, d’une part, on voit que l’excitabilité corticale 
est abolie complètement sous l'influence de l'alcool, et que la 
transmission de l'irritation de cette région par la moelle de- 
vient impossible, d'autre part, le même fait s'observe égale- 
ment quand on produit, dans les mêmes conditions, une 
excitation, non de la région corticale seule, mais de tout 
l'axe cérébro-spinal. 

S1 l’on veut se rappeler la théorie émise par M. Nothnagel, 
de l'existence, dans la partie inférieure du pont de Varole, 
d'un centre spécial de production de convulsions (Krampf 
centrum, — théorie appuyée sur des recherches expérimen- 
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tales), on comprendra de quelle manière se produit l’arrêt des 
convulsions, quel que soit le point de départ de l'irritation. 
En effet, cette 1rritation doit passer par cet endroit, en s’irra- 
diant suivant la longueur de l’axe gris de la moelle. De même, 
chaque influence inhibitoire, qu’elle agisse par voie réflexe 
ou directement, exercera nécessairement son pouvoir sur les 
fonctions du centre, en abolissant sa force excito-motrice, et 
celle des autres parties du bulbe et de la moelle. La théorie 
de M.Nothnagel, applicable à l’influence inhibitoire de l’alcool 
sur les convulsions produites par la strychnine, pourra s’adap- 
ter également aux phénomènes dus à l'influence de l'alcool 
sur l’absinthe, substance dont l’action est analogue à celle de 
la strychnine. 

Il résulte de nos recherches, que l’évolution des phéno- 
mènes dus à l’essence d’absinthe et à la strychnine présente 
une grande analogie. La marche de l'influence inhibitoire de 
l'alcool et l’arrêt, dans certaines conditions, des troubles de 
la motilité amenés par l’essence d’absinthe pourraient donc, 
ce nous semble, s'expliquer comme il suit : 

Les éléments de la substance grise, irrités par l’action 
d’une certaine quantité de l’agent toxique, présentent pen- 
dant un certain temps une exagération fonctionnelle accom- 
pagnée de perversion. 

Pendant cette période de trouble des fonctions normales 
de ces éléments, ceux-ci se trouvent en état d’hyperexcita- 
bilité qui se traduit à la périphérie par des troubles de mo- 
lité sous forme de convulsions. Si, dans ces conditions, 
une autre substance d'influence contraire (qui abolit la réflec- 
tivité et la conductibilité des voies centrifuges dans leur 
parcours central) vient à être mise en action, on verra néces- 
sairement se manifester des phénomènes d’un ordre opposé; 
c'est-à-dire que l’état convulsif cédera la place à la prostra- 
tion. 

Pour que l'arrêt ait lieu, on doit donc être placé dans cer- 
taines conditions déterminées où, comme facteurs né- 
cessaires, entreront le rapport mutuel entre l'intensité de 
l'irritation, d’une part, et celle de la dépression, d’autre part, 
et, enfin, le mode d’action ainsi que l'influence de ces deux 
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agents. Autrement dit, pour les deux agents toxiques donnés, 
alcool et essence d’absinthe, les phénomènes dus à l'action 
combinée de ces deux substances s’observeront en raison 
directe du degré d'influence qui revient à chacune d’elles, en 
tant qu’il y aura prépondérance quantitative marquée de l’une 
ou de l’autre. Sachant, enfin, qu'une grande dose d'essence 
d’absinthe, après une période très courte d’excitation, abolit les 
fonctions excito-motrices de la moelle, on verra que, sous 
l'influence de l'alcool, les phénomènes ne seront pas contra- 
dictoires, mais s’accentueront et se surajouteront, et, au lieu 
des phénomènes d’arrêt, on observera seulement les résultats 
d’une action déprimante double, due, d’un côté, à l’action 
précédente de l'essence d’absinthe, et, d’autre part, à l’in- 
fluence de l'alcool à grandes doses. Dans ces conditions, si 
ces deux substances ont été introduites dans l'organisme à très 
fortes doses, il est évident qu’en définitive l'issue mortelle 
aura lieu par suite de l’action combinée et surajoutée, en sup- 
primant enfin les fonctions du centre respiratoire, qui pour- 
tant, comme on le sait, représente ici la partie la plus résis- 
tante de l’axe bulbo-spinal à l’action de ces agents toxiques. 

Le mécanisme de l’arrêt par l'alcool du délire toxique dû à 
l'influence de l'essence d’absinthe, s'explique par l'action 
déprimante connue de l'alcool à grandes doses sur les fonc- 
tions psychiques. 

Revenant maintenant au fait de l'abolition de l’excitabilité 
corticale électrique, sous l'influence de l'alcool, on voit que 
cette substance ne présente pas de différence avec les autres 
anesthésiques dont l'effet sur les fonctions motrices du cer- 
veau a déjà été l’objet des recherches de plusieurs savants, 

Ainsi, {itzig (L. c., p.36) a constaté ce fait pour l’éther, 
de même que son influence inhibitoire sur les phénomènes 
convulsifs. Braun (9) et, après lui, Albertoni constatent 
également que l’anesthésie, en général, abolit complètement 
l’excitabilité corticale. 

Il reste encore à chercher si l'alcool influe exclusivement 
sur la région corticale du cerveau, ou bien si son action porte 
aussi sur la substance blanche. Il résulle de nos recherches 
que, pendant une certaine période de l’action de l'alcool, 
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l'excitabilité corticale est déjà abolie pour les excitations 
uniques, mais qu'elle existe encore très nettement pour les 
excitations multiples. Il est donc évident que, pendant une cer- 
taine période du moins, la région corticale présente une résis- 
tance plus prononcée contre l’action de l’irritation électrique 
de courte durée, et que c'est seulement par l'addition de ces 
excilations qu'on peut provoquer une réaction cortico-mus- 
culaire. Ce fait indique-t-il que cette addition des irritations 
s'opère dans la région corticale proprement dite, ou bien 
a-t-elle lieu dans les ganglions de la base? N'ayant pas fait 
de recherches spéciales dans cette direction, nous ne nous 
croyons pas autorisé à émettre une opinion définitive sur ce 
point. Cependant l’analogie qui existe entre le chloral et 
l'alcool, quant aux autres faits communs à. ces deux subs- 
tances, conduit à admettre que, sous l'influence de l'alcool, 
l’excitabilité de la région corticale proprement dite est d’a- 
bord abolie, et que, dans la période plus avancée seulement, 
l’action déprimante de l'alcool se propage jusqu’à la substance 
blanche. 


ConcLusions. — Les résultats de nos recherches peuvent 
donc se résumer ainsi : 


1° L'influence de l'alcool sur les fonctions motrices du 
cerveau est analogue à celle des autres agents anesthésiques ; 

2 L'influence déprimante et inhibitoire de l'alcool éthy- 
lique à grandes doses porte sur toute l'étendue de l’axe cé- 
rébro-spinal, sans abolir les fonctions des nerfs moteurs 
périphériques ; 

3° En conséquence, les phénomènes dus à une irritation 
locale ou diffuse du système nerveux central seront modifiés 
ou même abolis complètement par l’action de cet agent ; 

4° La marche des attaques convulsives consécutives à 
l'excitation de la zone corticale motrice du cerveau, de même 
que les attaques dues à l’action de l'essence d’absinthe, sont 
arrêtées par l'injection intra-veineuse d'alcool; 

5° Après l'injection de petites doses d'essence d’absinthe, 
ies phénomènes de l'empoisonnement par cette substance 
sont arrêtés complètement par l'alcool, et les influences rela- 
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tives de ces deux substances se contrarient mais ne se sura- 
joutent pas; 

6° Au contraire, après l’action de l'essence d’absinthe et 
de l’alcool à grandes doses, les influences dues à l’action de 
ces deux substances ne peuvent que se suraJouter et amener 
la mort; 

T° L'alcool n’est pas un antagoniste véritable pour l'essence 
d’absinthe, de même qu’il ne l’est pas pour la strychnine ; 

8 L'action de l'essence d’absinthe à doses variées et réi- 
térées est analogue à celle de la strychnine, avec cette diffé- 
rence que, dans l’empoisonnement par la strychnine, les trou- 
bles des fonctions psychiques n’ont pas encore été observés 
chez les animaux, et que l'abolition des fonctions des nerfs 
moteurs périphériques n'a pas été constatée dans l’intoxica- 
tion par l'essence d’absinthe ; | 

9% L’essence d’absinthe oîïfre à la pathologie expérimen- 
tale du système nerveux central un moyen de recherches 
précieux et unique encore, à cause de son évolution par pé- 
roides distinctes et successives en ce qui touche les troubles 
de la motilité et ceux des fonctions psychiques chez les chiens. 


Nous ne saurions terminer ce travail sans adresser nos 
sincères remerciements à M. le professeur Vulpian, pour l’ac- 
cueil rempli de bienveillance que nous en avons reçu, ainsi 
que pour l'intérêt qu'il a bien voulu toujours prendre à nos 
recherches ; il en est de même pour M. Bochefontaine, chef 
du laboratoire de pathologie expérimentale et comparée. 

Nous remercions également nos amis, M. Ch.Richet pourla 
manière gracieuse avec laquelle il nous a mis à même de 
puiser dans sa bibliothèque certains renseignements que nous 
avions vainement cherchés dans d’autres collections scientifi- 
ques, et M. J. Déjerine pour l'intérêt qu’il a témoigné à nos 
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EXPLICATION DES TRACÉS. 


Fic. 1. — Contractions musculaires isolées, à la suite d’excitations uniques 
de la zone motrice par coups de rupture et clôture consécutifs. 
L’irritation est faite avant l'injection de l’alcool. Mouvement du 
tambour, 42 centimètres en 90 secondes. 

Fi. 2. — Contractions musculaires isolées (au début du coma alcoolique), in- 
tensité et durée de l'excitation électrique : les mêmes que celles 
de la figure précédente. 

FiG. 3. — Attaque convulsive à la suite d’une excitation de la zone motrice 
avant l'injection de l'alcool, par un courant de force moyenne: a, 
durée de l'irritation par excitations doubles (clôture et rupture); 
b, renforcement du tétanos après la fin de l'excitation ; c, tran- 
saction graduelle du tétanos dans la période clonique. 

Fi. 4. — Irritation prolongée de la zone motrice, au début de l’action de 
l'alcool : a, durée de l’excitation et renforcement tétanique incom- 
plet du muscle ; b, relâchement immédiat après la fin de l’exci- 
tation. 

Fic. 5. — Irritation prolongée et intense de la zone motrice pendant le coma 
alcoolique : a, durée de l’irritation sans réponse musculaire cor- 
respondante. 

Fic. 6. — La période dite choréiforme de l'attaque convulsive d'origine absin- 
thique : a a a, périodes de relâchement; b b, convulsions. 

Fic, 7. — Attaque convulsive dans la période plus avancée de l’empoisonne- 
ment par l'essence d’absinthe à petites doses réitérées. Disso- 
ciation graduelle et affaiblissement des convulsions cloniques : a, 
tétanisation du début ; b, affaiblissement et dissociation des 
secousses ; c relàächement. 

Fi. 8. — Contraction tétanique faible à la suite d’une dose très forte : a, téta- 
nos ; b, relâchement. 

Fic. 9. — Arrêt de l'attaque convulsive d’origine absinthique : 4, injection de 
l’alcool dans la veine, pendant la période elonique. Cette injec- 
tion est suivie d’un relàchement immédiat, après lequel on 
observe en b une contraction musculaire faible et peu prononcée, 
suivie de la période du relàächement final, 

Sur les figures, 3, 6, 7, 8, 9, le temps est indiqué en secondes à la partie 
supérieure du tracé. 


VI 


DE LA NÉVROTISATION DU GARTILAGE OSSEUX DANS LA 
SUTURE TUBULAIRE DES NERF, 


Par C. VANLAIR, professeur à l’Université de Liège. 


C’est au professeur Esmarcn, de Kiel, et à son assistant 
G. Neuger ‘ que l’on doit l'introduction récente des drains 
d’osséine dans la thérapeutique opératoire. Les défectuosités 
du drainage pratiqué au moyen du tube de caoutchouc, alors 
même qu'il a été désulfuré avec soin et complètement désin- 
fecté, ont depuis longtemps fixé l'attention des chirurgiens. À 
côté des accidents que peut occasionner la présence d’un 
véritable corps étranger dans une plaie dont on désire obtenir 
la réunion immédiate, le drain de caoutchouc offre l’inconvé- 
nient plus grand encore de nécessiter des pansements réité- 
rés. Le professeur de Kiel, — étendant au drainage le principe 
sur lequel repose l'emploi du catgut — a cherché à faire 
disparaitre ce desideratum en substituant aux drains ordi- 
naires des tubes formés d’une substance complètement assi- 
milable. 

Après divers essais tentés avec la collaboration de NEuUBER, 
il s’est arrêté à l’os décalcifié, et les applications déjà nom- 
breuses qui en ont été faites en Allemagne, en France et en 
Belgique ont démontré que les tubes ainsi préparés possédaient 
en réalité cet avantage capital de permettre le maintien pres- 
queillimité des pansements occlusifs. On peut seulement leur 


4 NeuBER, Ein antiseptischer Dauerverband nach gründlicher Blutstillung. 
Arch. f. k!l. Chir., Bd XXIV, 1879, p. 314. 
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reprocher de disparaître trop promptement par le fait de la 
résorption et de rendre ainsi, au bout d’un certain temps, le 
drainage entièrement illusoire. Mais cette faculté même 
devait faire naître l’idée d'employer les drains décalcifiés 
dans un tout autre but. C'est ainsi que GLucx!, dans ses 
ingénieuses recherches sur les transplantations, a essayé de 
greffer les drains d'Esmarcx sur les nerfs périphériques. Il 
a interposé un de ces tubes, en le suturant au caigut, entre 
les deux extrémités sectionnées d’un nerf, dans l'espoir 
d'obtenir une végétation rapide du tissu nerveux. Mais sa 
tentative a complètement échoué. La continuité du nerf ne 
s’est point rétablie ?. 

J'ai pensé que cet insuccès tenait soit à la qualité de l’ani- 
mal chez lequel la transplantation avait été pratiquée, soit au 
délai trop court qui s’était écoulé entre l'opération et l'examen 
du nerf, soit enfin au procédé opératoire, —et qu’en expéri- 
mentant dans d’autres conditions, on parviendrait peut-être 
à un résultat plus satisfaisant. 

L’essai méritait d'être tenté. En cas de réussite, il eût en 
effet comporté les conséquences suivantes : 

1° La constatation d’un fait intéressant en lui-même; 

2° La découverte d’un procédé nouveau pour le traitement 
chirurgical des lésions traumatiques ou néoplastiques des 
nerfs ; 

3° La confirmation objective d’un principe physiologique 
dont l'importance générale est actuellement reconnue et sur 
lequel RANVIER a récemment insisté dans ses recherches sur 
la cornée: à savoir l'importance majeure des conditions méca- 
niques dans les processus régénérateurs du tissu nerveux. 

Mon attente n'a pas été déçue. Au moyen d’un drain de 
Neuser, Je suis parvenu d'emblée à obtenir la régénération 
d’un segment nerveux mesurant environ » centimètres. 


1 GLucx, Ueb. Transplantation, Regeneration und entzüundliche Neubildung 
Arch. f, kl. Chir., 1881, p. 893. 

? Une des figures qui accompagnent le travail de GzLucx montre le drain 
encore reconnaissable, mais déformé, comme affaissé sur lui-même, plissé 
longitudinalement et comme emboîté entre deux renflements très volumineux 
formés par les extrémités des deux segments du nerf. 
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On trouvera dans les Comptes rendus de l'Institut 1 l'in- 
dication sommaire de mes résultats que je me propose de 
développer prochainement dans une publication spéciale. 
Mais il est un point particulier de mes observations qui m'a 
paru mériter une étude à part : celui des transformations 
subies par le cartilage osseux. 

Le drain dont j'ai fait usage était un drain d'osséine n° 1 
(étiquette noire) conservé dans l'huile phéniquée, mais qui 
avait séjourné en dernier lieu pendant 3 jours dans une solu- 
tion aqueuse à 5 0/0. En raison sans doute de cette macéra- 
tion, la paroi du tube mesurait 2 millimètres au lieu de 
1 1/2 millimètre. Sa longueur était de 4 centimètres. La paroi 
était perforée de deux trous ovales de 6-2 millimètres. 

Le sciatique d’un jeune chien avait été réséqué dans une 
étendue de 3 centimètres et la suture avait été pratiquée de 
façon à ce que les deux extrémités du nerf fussent enchâssées 
dans les extrémités du tube et fixées à la paroi dudit tube au 
moyen de fils de catgut. L'opération terminée, le drain for- 
mait une sorte de longue virole unissant les deux bouts du 
nerf. Le bout supérieur du nerf remplissait hermétiquement 
la lumière du tube; il restait, au contraire, un certain jeu 
entre la paroi et le bout inférieur. À l’aide de points de 
suture profonds et très nombreux, les masses musculaires, 
puis la peau avaient été successivement réunies. 

Inutile d'ajouter que l'hémostase avait été pratiquée avec le 
plus grand soin pendant l'opération et que l’on n'avait négligé 
aucune des précautions capitales usitées dans les opérations 
aseptiques. 

Le virolage avait été exécuté le 30 septembre 1881. Le 1° 
février 1882, soit quatre mois plus tard, le sciatique a été 
extirpé. Comme je l’ai dit antérieurement, [a régénération 
anatomique du nerf s'était effectuée durant ce laps de temps 
et un tractus nerveux unissait les bouts divisés. La pièce a 
été plongée immédiatement dans un mélange à partie égale 
d’une solution à 1 0/0 d’acide hyperosmique et d’une solution 
d'acide chromique ayant la même concentration. 


! VANLAIR, De la régénération des nerfs périphériques par le procédé de 
la suture tubulaire. Comptes rendus de l'Institut, séanee du 10 juillet 1882. 
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À l'œil nu, on ne distinguait à la surface aucun vestige 
d’osséine. Mais une incision transversale permit de constater 
la présence, dans le renflement supérieur, de reliquats de 
cartilage osseux formant deux petites masses distinctes. En 
les examinant de près, on voit que le premier fragment, le 
plus important des deux, affecte à peu près la forme d’un coin 
à base supérieure dont les deux bords latéraux seraient 
aminceis et dont les deux faces seraient courbes, la concavité 
regardant l'axe du nerfet la convexité se montrant recouverte 
d'une certaine épaisseur de tissu fibroïde. La plaque se trou- 
vait ainsi comme enclavée dans la couche marginale du 
nerf. Dans la région basilaire, une couche assez volumineuse 
de tissu conjonctif lâche et graisseux sépare encore le car- 
tilage osseux du nerf, tandis qu'en bas, l'union des deux 
substances paraît tout à fait intime. Cette lamelle cartilagi- 
neuse pouvait déjà se distinguer à l'œil nu. Sur une coupe 
transversale, elle se présentait sous la forme d'un croissant 
contrastant par sa nuance plus claire et sa cohérence plus 
grande avec la teinte noirâtre et la consistance moins ferme 
du tissu adjacent. Les dimensions de la plaque sont les sui- 
vantes : T5 & d'épaisseur à la base; 5 à 6 millimètres de lon- 
gueur; 3 millimètres de largeur dans la région basilaire. 

Ce vestige osseux n'était pas isolé. On pouvait en distin- 
guer un autre, presque microscopique, situé aussi dans le 
renflement, mais à l'opposite du premier et d'une configura- 
tion moins régulière. 

La constitution histologique ne différant dans les deux 
dépôts que par quelques points de détail, je me bornerai à 
exposer le résultat des recherches auxquelles j'ai soumis la 
plaque principale. | 

La disposition générale du tissu était la suivante : 

Les parties basilaire, centrale et péri-centrale de la plaque 
rappelaient très fidèlement encore la structure normale du 
cartilage osseux des drains de NeuBer. On sait comment ces 
drains sont préparés. Des tubes soigneusement taillés dans 
de l'os sain de cheval ou de bœuf sont mis en macération 
pendant environ dix heures dans une solution aqueuse d’acide 
. chlorhydrique à 5 0/0, puis déshydratés par un séjour assez 
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prolongé dans une solution d'acide phénique à 5 0/0, puis 
enfin placés pour la conservation dans de l’huile phéniquée à 
10 0/0. On peut aussi les laisser sécher et les replonger pour 
quelques jours dans l’eau carbolisée quand on veut en faire 
usage. 

Voici l'aspect microscopique que présentent les tubes 
extraits de la solution phéniquée. Les systèmes haversiens et 
les systèmes intercalaires sont parfaitement distincts. Les 
lamelles alternantes des systèmes sont également bien des- 
sinées, mais les fins détails de leur structure ne sont pas 
nettement appréciables. Les prolongements des corpuscules 
osseux sont moins apparents que dans l'os minéralisé; la plu- 
part des mêmes corpuscules renferment encore un amas 
nucléiforme colorable par le carmin et l’hématoxyline. Les 
canalicules osseux sont moins visibles. L'aspect général du 
tissu, abstraction faite de sa lamellisation, rappelle donc 
assez bien celui des productions ostéoïdes de l’ostéoïdchon- 
drome et du rachitisme. | 

J'ai observé, de plus, que certains conduits de Havers, 
d’ailleurs pourvus de leur système lamellaire, offraient cette 
particularité que leurs parois se montraient couvertes de 
dentelures, d'érosions anguleuses analogues à celles que l’on 
rencontre dans les fins canaux secondaires dont sont creusés 
les os longs des enfants (v. Een) et les os affectés d’ostéite 
raréliante (VoLKMANN, RINDFLEIScH). Tous ces canaux sont 
d'ailleurs entièrement vides. Tout au plus trouve-t-on 
appliquée contre la paroi, chez quelques-uns d’entre eux, une 
couche mince et inégale de détritus organique. 

Toutes ces particularités de structure se retrouvent, ainsi 
que je le disais tantôt, dans les circonscriptions basilaire et 
centrale du dépôt. Mais il n’en est pas de même dans les 
zones marginales. On voit en effet le tissu du cartilage osseux 
y subir une désintégration atrophiqne qui s’accuse de plus 
en plus à mesure que l’on se rapproche des confins de la 
plaque. 

L’altération qui se manifeste tout d'abord est une dissocia- 
tion des différents systèmes. Des fissures se dessinent entre 
les systèmes de Havers, d’une part, les systèmes intercalaires, 
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de l’autre, et isolent également ces derniers systèmes les uns 
des autres. Ces fissures suivent exactement les lignes de 
démarcation établies entre les groupes contigus. Puis les 
masses lamelleuses elles-mêmes s’entreprennent et voici les 
changements graduels qui s'y produisent : 

1.— Si l'on considère une coupe transversale d’un système 
de Havers, on constate d’abord, dans un premier stade, une 
modification spéciale de la zone Ja plus périphérique. Elle 
consiste dans un effacement complet de la disposition lamel- 
leuse et dans une disparition totale des corpuscules et des 
canalicules osseux. La zone intéressée devient tout à fait homo- 
gène et sa réfringence augmente. Cette zone amorphe occupe 
l'épaisseur de plusieurs lamelles (fig. I, a). Elle n'a pas 
d’ailleurs la même importance sur tous les points de la cir- 
conférence du système. 

La même altération s’observe dans les lamelles pariétales 
du conduit occupant le centre du système; mais elle y est 
moins étendue et moins nette (fig. I, d). 

2. — Les couches intermédiaires du système peuvent être 
divisées en deux zones : l’une interne, l’autre externe. 

Dans la zone externe, la substance ponctuée devient moins 
apparente et tend à se confondre avec la substance striée; les 
lamelles deviennent par là plus claires, plus homogènes et 
moins distinctes (fig. I, b). Les corpuscules osseux de cette 
zone perdent presque tous leur contenu nucléiforme et se dé- 
pouillent encore davantage de leurs prolongements (fig. I, #). 

Il en est aussi qui s'amincissent au point de figurer une 
simple strie linéaire. En général, ils sont entourés d’une zone 
claire plus apparente et plus épaisse que dans les conditions 
normales. 

En même temps que les lamelles primitives tendent ainsi 
à se confondre, des démarcations très nettes apparaissent 
entre les lamelles secondaires (fig. Il, d). Ces démarcations 
sont occasionnées par de véritables fissures. D'abord paral- 
lèles aux lamelles, les fissures en question ne tardent pas à. 
rayonner dans divers sens, mais surtout dans un sens perpen- 
diculaire à l’axe de système (fig. Il, b). Elles s’élargissent de 
plus en plus, deviennent de véritables fentes et finissent par 
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traverser toutes les couches du système. La disposition 
radiaire qu'elles affectent alors fait penser au mode d’éclate- 
ment des calculs de la prostate ou mieux encore à la coupe 
d’un tronc d'arbre desséché. 

La région entreprise se trouve ainsi complètement dépour- 
vue de corpuscules osseux, divisée en blocs, à forme plus ou 
moins quadrangulaire, inégaux, comme prêts à se détacher 
les uns des autres (fig. I, q). 

Pendant cette fragmentation progressive, la substance du 
cartilage osseux a perdu graduellement toutes ses qualités 
histologiques. Elle était déjà devenue plus ou moins homo- 
gène au début du processus; maintenant elle se trouve trans- 
formée en une masse très grossièrement grenue, chaque 
grain étant constitué par un bloc minuscule. Ces particules 
elles-mêmes ne tardent pas à se désagréger et à disparaître. 
La résorption du cartilage est alors accomplie. 

La zone interne est tout à fait intacte; elle conserve les 
caractères assignés plus haut à l’osséine du drain (fig. I, c). 

Les changements que je viens d'indiquer ne surviennent 
pas uniformément dans tous les îlots périphériques de la 
plaque. Gertains systèmes subissent la métamorphose atro- 
phique régulière que j'ai décrite. D’autres sont déjà {tout à 
fait fragmentés d'un côté, tandis qu’ils montrent à peine, de 
l’autre côté, un commencement de régression (fig. I). Dans 
d’autres encore, l’altération atteint le même degré dans toutes 
les circonscriptions du système (fig. Il).Il en est enfin où l’on 
voit une moitié du système se maintenir intacte, tandis que 
l’autre a déjà succombé à une résorption complète (fig. IV.) 

J'ajouterai qu'ici, comme dans toutes les dégénérescences, 
il n’est pas rare de rencontrer au voisinage immédiat d’un 
système presque entièrement atrophié un autre système du 
même ordre intégralement conservé. 

J'ai observé de plus que certains îlots, malgré leur inté- 
grité apparente, ne se carminaient que d’une façon très im- 
parfaite, alors que les masses voisines, offrant absolument la 
même structure, se coloraient très fortement. Ceci tendrait à 
faire admettre qu'il se produit, préalablementf aux}change- 
ments morphologiques, une altération chimique du tissu. Les 
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premiers îlots auraient modifié leur constitution chimique 
avant de perdre leurs propriétés morphologiques normales, 
Il est de fait que les portions de tissu les plus altérées se 
montraient dans toutes les préparations beaucoup plus réfrac- 
taires à l’égard des matières colorantes que le cartilage 
intact. | 

Les sections parallèles aux canaux de Havers laissent 
constater les mêmes altérations que les coupes transversales, 
mais avec moins de netteté. 

Quant aux systèmes intermédiaires, là où ils existent 
encore, ils présentent le même mode de régression que les 
systèmes haversiens. Mais, chose remarquable, les lamelles 
intermédiaires sont devenues extrêmement rares dans la 
région périphérique de la plaque. C’est à peine si l’on en 
retrouve par ci par là quelques vestiges. D'où cette concelu- 
sion immédiate que ces systèmes intercalaires sont de leur 
nature plus disposés que les systèmes haversiens à subir la 
désintégration atrophique, c’est-à-dire qu'ils offrent moins de 
résistance à l'égard des causes de destruction auxquelles se 
trouve exposé le cartilage osseux enclavé dans les tissus 
vivants. 

Nulle part ne se rencontrent d’arrosions lacunaires; nulle 
part non plus ne s’observent les fins canalicules à bords den- 
telés et dépourvus de lamelles propres que Vozkmanx et Rinp- 
FLEISCH attribuent à la dilatation et à la fusion des corpuscules 
osseux et que Txierrezper ‘ considère, au moins dans les 
os jeunes, comme des diverticulums des canaux de Havers; 
nulle part enfin ne se montrent ces ostéoclastes que KoLLIKER 
et AurRECuT ? ont rencontrés à la surface des brochettes 
d'ivoire implantées entre les os et dans l’intérieur même des 
os et auxquels TrzLmanxs attribue la résorption de l’osséine. 

Les ostéoclastes que Ranvier * a trouvés dans les érosions 
lacunaires de l’ostéite font ici complètement défaut. Il serait 
surprenant d’ailleurs qu'il en fût autrement. 


” THIERFELDER, Atlas der pathol. Histol., 5 Lief. Leipzig, 1876. 

? AUFRECHT. UÜeb. Riesenzellen in Elfenbeinstiften zur Heilung einer 
Pseudarthrose eingekeilt waren, Med. Cent.—Blat. 1877, N° welche. 96 
p. 465. 

# RaANVIER, Arch. de physiol., 1868, p. 72. 
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En comparant maintenant ces résultats avec ceux de 
Neuger qui a fait de son côté une étude spéciale du mode de 
résorption du cartilage osseux, on verra qu’ils diffèrent sensi- 
blement les uns des autres. 

Neuger ! a vu en effet les tubes décalcifiés, introduits 
dans les plaies pour y remplir l'office de drains, disparaître 
rapidement et complètement dans l'immense majorité des 
cas. Et voici comment, d’après lui, s'effectue cette dispa- 
rition. 

Dans des cas exceptionnels, s’il arrive que la plaie suppure 
abondamment, la substance du tube perd de sa consistance, 
s’imbibe, se gonfle, devient mucoso-gélatineuse; les parois 
ainsi ramollies et comprimées par les tissus ambiants s’af- 
faissent et s'appliquent l'une contre l’autre de façon à oblitérer 
la lumière du tube. Puis le tout se fond dans les liquides de 
la plaie, ou est éliminé par petits fragments. 

Dans les cas ordinaires, c’est-à-dire ceux où la plaie tend 
à une guérison régulière, les drains à parois épaisses ne com- 
mencent à présenter d’altérations qu'après vingt-quatre heures 
écoulées. À partir de ce moment, la surface s'érode, devient ra- 
boteuse et s’amincit en proportion. Lequatrième ou le cinquiè- 
me jour, les parois sont déjà perforées et la perte de substance 
s'étend rapidement, à partir de ce moment, vers la profondeur 
et autour des œils latéraux du tube. Au bout de dix à douze 
jours, il ne reste ordinairement plus le moindre vestige de 
drain dans la plaie. On retrouve seulement sous le panse- 
ment la portion libre du tube. Il s’agit donc ici d’une sorte de 
corrosion et non d'une simple /iquéfaction comme dans le 
premier cas. 

L'examen microscopique donne les résultats suivants. Les 
granulations de la plaie enveloppent d’abord le drain de toutes 
parts; puis elles pénêtrent par les ouvertures latérales dans 
l'intérieur du tube dont elles compriment énergiquement les 
parois. Bientôt, la surface de ces dernières devient rugueuse, 


1 Neuser. Ueber die Veränderungen decalcinirter Knochenrühren in 
Weichtheilswunden und fernere Mittheitlungen über den antiseptischen 
Dauerverband. Arch. f. kl. Chir. Bd XXV, 1880, p. 116. 
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inégale et cela surtout dans les points où se fait la végétation la 
plus active. Les granulations s’enfoncent de plus en plus dans 
la substance cartilagineuse, y creusent des Jacunes de plus en 
plus larges et de plus en plus profondes et finissent par la 
perforer et par la détruire. Au bout d’un certain temps, le 
tissu de granulations a pris ainsi la place du tube. 

Les granulations représenteraient donc ici l'agent effectif 
de la résorption. Il s’accomplirait là un travail analogue à 
celui que l’on observe si souvent dans les conditions patholo- 
œiques. D’après les propres expressions de Neuser, on serait 
fort embarrassé de décider d’après l’image microscopique si 
l'on a affaire à un drain entrepris par le travail d’érosion ou 
bien à un fragment d'os affecté d’ostéite granulante. 

Le temps nécessaire à la résorption complète est variable 
suivant les individus : il semble être en rapport avec l’activité 
de la nutrition générale et les conditions locales de la plaie. 
Les drains à parois minces disparaissent naturellement plus 
vite que les autres; on ne les retrouve déjà plus au bout de 
trois à quatre Jours. 

Mais NEUBER a rencontré aussi des cas où le tube se 
maintenait beaucoup plus longtemps dans la plaie, et il a 
pu constater que ceci se produisait lorsqu'un caillot venait 
tout d’abord obturer la lumière du tube. Il a observé le 
fait dans une ablation du sein où la réunion avait été obte- 
nue sans suppuration après 14 jours. Un drain n° 1, à parois 
épaisses, avait été placé dans l'aisselle. Un peu plus de 
deux mois après l'opération, un tronçon du drain, d’une lon- 
gueur de 4 centimètres fut retrouvé au milieu d’un caïllot 
sanquin organisé; il ne présentait d'autre altération que 
des dentelures à l’une de ses extrémités; la lumière du tube 
et ses trous latéraux étaient remplis d’un coagulum organisé 
adhérant légèrement à la paroi du drain. Sur environ 200 cas, 
c'est le seul où la résorption n'ait pas eu lieu, et NEuBEr 
pense qu'il ne faut pas y attacher trop d'importance au point 
de vue de la pratique chirurgicale, parce qu’on peut éviter 
cette éventualité en choisissant des tubes plus courts et que 
le séjour du drain au milieu d'un caillot organisé est tout à 
fait inoffensif. 
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Il peut arriver enfin que le tube reste longtemps inaltéré 
lorsqu'il se trouve placé sous un lambeau de tissu gangrené ; 
ses couches superficielles ne se ramollissent alors que lente- 
ment et le temps nécessaire pour que le ramollissement s’ef- 
fectue est en rapport avec les conditions d'humidité du 
milieu. 

Les résultats de NEuBER peuvent être résumés dans les 
propositions suivantes : 

1° La disparition du cartilage osseux s'effectue presque 
constamment d’une manière rapide et complète ; 

2 Elle a lieu par une sorte d'usure lacunaire résultant de 
l’action des granulations sur les surfaces du drain et ne dif- 
férant pour ainsi dire point de celle que l’on observe dans les 
ostéites fongueuse ; | 

8° Dans les cas relativement rares où le drain reste plongé 
pendant longtemps dans une sécrétion purulente ou catar- 
rhale, il disparaît plutôt par une sorte de gélatinification avec 
élimination ou dissolution ultérieure ; 

4° Le drain peut enfin, mais tout à fait exceptionnelle- 
ment, se maintenir dans les tissus pendant plusieurs se- 
maines, alors même que la guérison de la plaie s’accomplit 
régulièrement ; mais c’est seulement quand il se trouve logé 
dans un caillot sanguin : dans ce cas, le drain conserve inté- 
gralement à peu près sa consistance et sa forme. 

On voit qu'aucune de ces éventualités ne répond à ce que 
ja moi-même observé. Il ne s’est produit, dans mon cas, ni 
une destruction progressive par arrosion lacunaire, ni un gon- 
flement gélatineux avec liquéfaction ultérieure, mais une 
désintégration toute particulière, je dirais presque méthodique 
de la substance osseuse décalcifiée. 

J'ai cherché en vain, dans les nombreux travaux auxquels 
a donné lieu l'étude de la raréfaction des os, l'indication d’un 
processus analogue à celui que j'ai décrit. Pour ce qui re- 
garde la résorption physiologique, Srrawinsky ! aurait ob- 
servé la décomposition de l'os en petits fragments finement 


{ Srnawinsky. Ueb. Knochenresorption und über die als unmitltelbare 
Producte der Resorption auftretenden Riesenzellen. Warshau, 1876. 
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granuleux après une décalcification préalable. Mais, d'après 
lui, ces petites masses granuleuses formeraient des myélo- 
plaxes dont les noyaux proviendraient de la prolifération des 
corpuscules osseux restés dans les fragments. Les pertes de 
substance amenées par cette métamorphose ne seraient autre 
chose que les lacunes de Hoswuxrr. 

Dans l’ordre pathologique, Morisani ! a signalé l’existence 
d’une couche granuleuse interposée entre la substance de l'os 
et la couche résultant de sa décomposition fibrillaire. 

Mais l’auteur est tenté lui-même de l’attribuer à l’action 
des réactifs décalcifiants ; ilne l’a d’ailleurs observée que dans 
les cas où l’ostéite offre une marche rapide et s'accompagne 
de troubles de nutrition très intenses. 

On voit que la formation de cette bande granuleuse de Mo- 
RISANI, pas plus que la fragmentation de SrrAwINSKY, n’ont en 
réalité rien de commun avec notre désintégration granuleuse. 

Reste à trouver l'explication du processus. 

Il ne s’agit évidemment pas ici d'une chondrostérèse ostéo- 
clastique comme celle qui semble intervenir dansla destruc- 
tion lacunaire, ni d’une action des cellules Ilymphatiques sur 
les parois des canaux de Havers semblable à celle que Vozx- 
MANN aurait observée dans l’ostéite vasculaire, ni d’un travail 
analogue à la canaliculisation pathologique. On ne peut pas ad- 
mettre non plus l'influence d’une simple macération, car elle 
devrait aboutir à la transformation gélatineuse de NeuBER, 
qui s'empare indistinctement de toute la masse cartilagineuse, 
tandis que, dans notre cas, la destruction du tissu s'opère, 
comme je l'ai dit, d’une façon presque méthodique. 

Il m'a semblé que la solution du problème devait être cher- 
chée dans la dualité histochimique de la matière cartilagi- 
neuse de l'os. On sait, en effet, aujourd’hui que le cartilage 
osseux se compose de deux parties intégrantes parfaitement 
distinctes au point de vue morphologique et douées de pro- 
priétés chimiques différentes. RANvIER avait trouvé la raison 
immédiate de la disposition lamelleuse de l'os adulte dans 


 Morisani. Contribution à l'étude de l’ostéite destructive. Arch. de physiol., 
1881, n° 6 (voy. PI. XXV, fig. 2). 
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l'alternance régulière de deux couches d’aspect différent : 
l'une homogène, l'autre sériée: la première continue, la 
seconde segmentée par une série de petits « ponts » allant d’une 
lamelle homogène à l’autre en traversant la lamelle striée. 

D'autre part, von Egner‘' est parvenu, à la suite d’une étude 
plus approfondie encore de la substance osseuse, à déterminer 
la cause intime de cette différence d'aspect. 

Il a reconnu que la substance fondamentale de l'os était 
formée par des fibrilles conjonctives non calcifiées logées dans 
une substance cimentaire monoclaste, analogue à celle qui 
réunit en faisceaux les fibrilles du tissu conjonctif, mais qui 
se trouve ici imprégnée de sels calcaires. Les fibrilles sont 
groupées en fascicules de 2 à 8 y d'épaisseur et la disposition 
lamellaire de l'os provient de la direction différente de ces fais- 
ceaux. Si l’on étudie à un fort grossissement une coupe d'un 
système de Havers obtenue par une section perpendiculaire 
à l'axe du canal et convenablement préparée, on y distingue 
des lamelles ponctuées alternant avec des lamelles sériées. 
Les premières, qui ont un aspect mat, correspondent aux 
lamelles striées de Ranvier : elles doivent leur apparence ponc- 
tuée à ce fait que les fibrilles conjonctives y sont divisées per- 
pendiculairement à leur axe. Les secondes, qui ne sont autre 
chose que les lamelles homogènes de RaNviER, offrent en 
réalité une striation délicate ; elles sont plus brillantes que les 
autres et constituées par des fibrilles conjonctives coupées 
dans le sens même de leur axe. Les fibres de SHARPEY sont 
simplement des faisceaux conjonctifs aberrants un peu moins 
calcifiés que les autres. La composition fibrillaire est parti- 
culièrement apparente sur les os décalcifiés par une solution 
de chlorure sodique à 10-15 0/0 additionnée d'acide chlorhy- 
drique (1-3 0/0). 

La couche la plus élémentaire formée par la juxtaposition 
régulière des faisceaux constitue la lamelle primitive. La 
réunion de plusieurs lamelles primitives produit les lamelles 
secondaires. — La substance cimentaire est la plus abon- 


1 Von Egner. Ueb. den feineren Bau der Knochensubstanz. Sitzungsber. 
der K. Akad. d. Wiss, in Wien. Bd LXXII, III Abth.duli Heft 1875. Wien, 
1876. 
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dante entre les lamelles primitives, un peu moins abondante 
entre les faisceaux, très rare entre les fibrilles dans l’inté- 
rieur même des faisceaux. 

D’après von Egner !, les corpuscules osseux n’occuperaient 
jamais l’intérieur des lamelles primitives ; ils siégeraient ex- 
clusivement dans l’épaisseur ou sur les bords des lamelles 
secondaires. Ils seraient en outre isolés des faisceaux conjonc- 
tifs par une couche particulière (capsule de NEumanN) com- 
posée de substance cimentaire *. 

Quant à l'agencement des systèmes,les systèmes de Havers, 
ou systèmes spéciaux, et les systèmes intercalaires sont d'ha- 
bitude nettement séparés par des lignes de démarcation très 
nettes que ven EBNER a appelées lignes cimentaires (Kilt- 
linien) et que RaANvIER désigne sous le nom de lames inter- 
médiaires. Ces tractus ne sont jamais traversés par les fais- 
ceaux conjonctifs ni par les canalicules osseux provenant des 
systèmes circonvoisins. Nulle part d’ailleurs, il n'existe de 
solution de continuité entre les systèmes au niveau des lignes 
cimentaires. Mais von EBner dit expressément que la cohé- 
sion de la masse osseuse est ici moins grande qu'entre les 
lamelles formant les éléments intégrants d’un système quel- 
conque. 

L'ensemble de ces données peut conduire, me semble-t-l, 
à une conception simple et rationnelle du processus que j'ai 
décrit. | 

Il suffit en effet d'admettre que la substance cimentaire, plus 
accessible à l’action dissolvante des sucs parenchymateux, est 
celle qui a subi les premières atteintes du travail destructeur. 
La dissolution a dû s'effectuer tout d’abord au niveau des 
lignes cimentaires, c'est-à-dire là où le ciment existe en plus 
grande abondance et où la cohésion est naturellement la plus 
faible (v. Egner). Les systèmes se sont ainsi trouvés isolés les 
uns des autres. 

Puis le travail atrophique a pénétré plus profondément ; 


" Vox Esner. Ueb. Ranvier's Darstellung der Knochenstructur, etc. 
Sitz. d. Wien, Akad. III Abtheil. Bd LXXV, März Heft. Wien, 1876. 

* D'après Srrezzorr et LiEBERKUHN, les prolongements des corpuscules 
osseux Contribueraient aussi à la lamellisation de l'os. 
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il a envahi la masse lamelleuse des systèmes qui déjà, dans 
les conditions physiologiques, semble subir une résorption 
incessante. À ne considérer que les systèmes de Havers, les 
lamelles périphériques et les lamelles axiales ont commencé 
par ressentir l'influence destructive du milieu, par la raison 
qu’elles se trouvaient le plus directement en contact avec les 
tissus étrangers. La matière cimentaire imbibée et gonflée a 
exercé une Compression croissante sur les faisceaux et les fibril- 
les et en a déterminé l’atrophie. De là l'effacement des stries 
et, par suite, la disparition de l'aspect lamelleux qui caracté- 
rise le stade initial de la régression. Sous l’action de la même 
cause, la striation radiaire, due à la présence des canalicules 
osseux, —quel'on distingue déjà plus difficilement dans l’os dé- 
calcifié,-—a également disparu etles couches entreprises ont pris 
ainsi un aspect tout à fait homogène. 

La pénétration des liquides continuant à se faire de proche 
en proche, la substance cimentaire unissant les lamelles pri- 
mitives et les lamelles secondaires s’est trouvée à son tour en 
contact avec eux. Comme elle présente là une masse relati- 
vement considérable, sa dissolution a nécessairement créé de 
véritables pertes de substance qui ne sont autre chose que les 
fissures concentriques observées dans les premières phases 
du processus. 

J’ai dit qu à partr de ce moment, il commençait à s’opérer 
une segmentation aboutissant à la formation de petits blocs qua- 
drangulaires. La raison intime de cette fragmentation me pa- 
rait être la suivante: les lamelles primitives, bien que ne 
pouvant plus être opliquement décomposées en leurs éléments, 
n’en conservent pas moins virtuellement leur structure. Les 
canalicules osseux, en particulier, sont oblitérés mais non 
atrésiés. Ils constituent encore des solutions de continuité de 
la substance osseuse, — et bien que ces cavités soient d’une 
exiguité idéale, l’espace sera toujours suffisant pour que les 
liquides extérieurs puissent y pénétrer. Il se produira dès lors 
une dissolution des parois qui aura pour effet d'agrandir 
sensiblement la cavité. Il se formera de cette façon des 
fissures à disposition radiée qui, en se combinant géométri- 
quement aux fissures concentriques, donneront lieu à la 


ARCH,. DE PHYS., 2€ SÉRIE. — X, 40 


610 C. VANLAÏIR. 


formation des blocs quadrangulaires. La granulification de 
ces blocs ne sera que la continuation du même processus. 


Si même l’on admet avec vox Esxer que les canalicules 
osseux ne sont pas la cause de la striation radiaire normale 
et que celle-ci est déterminée par la présence des jetées de 
substance striée, on concevra plus facilement encore la pro- 
duction des fissures rayonnantes et par suite des blocs qua- 
drangulaires. Le vide virtuel correspondant aux fibrilles et 
aux faisceaux conjonctifs disparus remplirait ici le même 
office que les canalicules osseux. 

Le travail régressif que je viens de suivre pas à pas pour 
un système de Havers s’accomplit suivant le même procédé 
dans les systèmes intercalaires. 


Mais pourquoi ces derniers disparaissent-ils plus vite que 
les autres? Sans doute parce qu'ils sont déjà physiologique- 
ment prédisposés à la résorption. C’est en effet sur leurs 
bords et non sur ceux des systèmes de Havers que l’on ren- 
contre à l’état normal les lacunes de Howship (v. Enr). Les 
systèmes de Havers sont aussi toujours de formation plus 
récente et la vitalité de la jeunesse les préserve en quelque 
sorte contre les causes de destruction qui les assiègent. 


Le processus peut donc se résumer dans les deux phases 
suivantes : {mbibition et gonflement de la substance cimen- 
taire et atrophie conséculive des éléments conjonctifs, puis 
dissolution de la matière cimentaire. 


Un dernier détail mérite de fixer l’attention. Il concerne 
les corpuscules osseux. J’ai constaté que ces derniers, en cer- 
tains points, tendaient à s’envelopper d'une couche homogène 
et réfringente assez épaisse et à prendre en même temps sur 
une coupe une forme presque linéaire. Si les corpuscules 
aplatis se rencontraient indifféremment dans tous les points 
du système, on pourrait les considérer comme des confluents 
lacunaires de Ranvier (corpuscules osseux en voie d’atrophie 
physiologique). Mais leur localisation exclusive dans les 
régions altérées ne permet point de leur attribuer celte qua- 
Ltée. Il y aurait plutôt lieu de supposer, ici comme ailleurs, 
un gonflement notable de la capsule de substance cimentaire 
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qui entoure le corpuscule, gonflement qui aurait pour effet 
naturel d’en rapprocher les parois. 


Je me suis borné jusqu'ici à étudier les phases de la méta- 
morphose atrophique du cartilage osseux. Mais si l’on examine 
les rapports établis entre les vestiges osseux et le tissu cir- 
convoisin , on constate du premier coup d'œil un fait bien 
remarquable. Partout où un intervalle s’est formé entre les 
ilots cartilagineux, partout aussi où un canal occupe le centre 
d'un système, des fibres nerveuses sont venues s'engager 
dans ces espaces et les ont comblés sans y laisser le moindre 
vide (fig. I, h; fig. I, c; fig. II, a, b, co; fig. IV, a, b, co). 
Rien n’est plus frappant que l'aspect offert par la coupe 
transversale d’un système de Havers (fig. Il, c). Un véritable 
bouquet de fibres nerveuses a remplacé le vaisseau qui, dans 
l'os normal, en occupait la cavité. 

On se trouve donc là en présence d’une sorte d’ostéo- 
névrome artiliciel qui est certainement la première produc- 
tion de ce genre que l’on ait jamais rencontrée. 

La singularité du fait m'a engagé à étudier d'assez près 
les rapports du tissu nerveux et de la substance ostéoide. 
Sur des coupes transversales et bien perpendiculaires à l'axe 
d'un canal, les fibres montrent toutes une section circulaire; 
sur les coupes longitudinales, on rencontre un faisceau d’ap- 
parence homogène composé de fibres exactement parallèles. 
Sur certaines préparations, on voit des fibres s'engager hori- 
zontalement dans un conduit allongé et ouvert seulement à 
l’une de ses extrémités, puis, au moment d’en atteindre le 
fond, s’infléchir et remonter ensuite perpendiculairement au 
plan de la coupe. Ceci s’observe quand le cul-de-sac qui 
paraît être le fond du canal n’est autre chose que la section 
d'un conduit vertical dans lequel vient déboucher le canal 
courant horizontalement. 

Il résulte de tout ceci que les fibres nerveuses suivent 
fidèlement la direction des canaux dans l’intérieur desquels 
elles se sont engagées. 

Ce sont également des fibres nerveuses qui remplissent les 
espaces irréguliers que la résorption des lamelles interca- 
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laires a creusés dans la masse. Là, sauf quelques rares 
exceptions, les fibres nerveuses sont dirigées longitudinale- 
ment, c’est-à-dire parallèlement à l’axe du tube et par conse- 
quent à celui du nerf régénéré. 

Les fibres nerveuses ne sont pas partout les mêmes et ne 
sont pas partout non plus agencées de la même façon. Le 
plus souvent, dans la zone qui confine immédiatement 
aux îlots cartilagineux, les fibres nerveuses sont plus petites, 
moins colorées. Quelques-unes même sont réduites au cylin- 
draxe. Presque toutes sont entourées d'une couche relative- 
ment épaisse d’une substance homogène et réfringente (gaine 
vitreuse). D'habitude, les contours extérieurs de cette gaine 
sont assez régulièrement circulaires; mais pour les fibres qui 
sont appliquées tout contre le mur osseux, la coupe affecte 
parfois une forme oblongue, le grand diamètre étant dirigé 
parallèlement au bord de l'os : on dirait que les éléments en 
question n’ont pu trouver place à côté des autres qu’en se 
faisant le plus minces possible. 

On remarque de plus, toujours dans les environs immé- 
diats des îlots, que les fibres nerveuses sont pour la plupart 
isolées. Lorsqu’elles forment des faisceaux, ceux-ci se com- 
posent seulement de quelques fibres. Tandis que plus en 
dehors les faisceaux sont plus volumineux et renferment un 
plus grand nombre d'éléments (fig. V, à). 

Tout ceci semble démontrer que les fibres situées au voisi- 
nage des surfaces cartilagineuses sont plus jeunes que les 
autres, et qu'elles se développent seulement au fur et à 
mesure que s'opère la résorption du tissu ostéoïde. 

Quant au tissu stromatique, il est partout constitué par 
une masse conjonctive élastique dont les faisceaux s’écartent 
simplement pour recevoir les fibres nerveuses, en sorte que 
les faisceaux nerveux, même les plus volumineux, ne possè- 
dent ni gaine de /Jenle, ni gaine lamellaire. 


CONCLUSIONS. 


1° Le cartilage osseux peut persister pendant un temps 
très long (4 mois) dans l’intérieur des tissus; 
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2° Il y subit à la longue une involution atrophique caracté- 
risée par les phases suivantes : 

Disparition des éléments morphologiques. — Disjonction 
des lamelles. — Segmentation grossière de la masse en blocs 
quadrangulaires. — Granulfication, déhiscence et dissolution 
de ces fragments; 

3° Ces changements sont déterminés par l'imbibition pro- 
gressive et la liquéfaction ultérieure de la matière cimen- 
taire ; 

4° Le processus atrophique s'empare d’abord des systèmes 
intermédiaires et n’atteint les systèmes de Havers qu’en der- 
nier lieu ; 

9° I s’accomplit tout entier sans l'intervention des éléments 
morphologiques (ostéoclastes, granulations, etc.) qui sont les 
facteurs habituels de la résorption physiologique et de la raré- 
faction pathologique des os; 

6° Avant la destruction complète de l'os, ses cavités pré- 
existantes (canaux de Havers) et ses cavités adventives 
(intervalles creusés entre les îlots) servent de guide à la 
néoplasie nerveuse. Et puisque les parois de ces cavités sont 
constituées par un tissu mort qui ne peut fournir aux fibres 
nerveuses des éléments de nutrition et d’accroissement, il 
faut en conclure que ce ne sont pas des conditions organi- 
ques, mais des influences mécaniques qui règlent la crois- 
sance du tissu nerveux périphérique. C’est là une confirma- 
tion nouvelle et tout objective de la loi générale établie par 


RANVIER. 


EXPLICATION DES FIGURES DE LA PLANCHE XIII. 


FiG. 4. — Ocul. 3, Obj. 9. H. Section transversale d’un îlot formé par un 
système de Havers complètement isolé pris dans la région margi- 
nale de la plaque. Montre les différentes phases de la désinté- 
gration du cartilage osseux. Le processus est beaucoup plus 
avancé dans la partie gauche de l’ilot. La zone c est encore intacte. 
Les zones a et d sont devenues amorphes. En g, la segmenta- 
tion est très avancée. e et f, corpuscules osseux atrophiés. 
deux tubes nerveux dans le canal central. 
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Fia. 2. — Un îlot de Havers. Section transversale, Montre nettement la frag- 
mentation en blocs quadrangulaires. a, fissures concentriques, b, 
fissures radiées, €, canal central renfermant plusieurs fascicules de 
fibres nerveuses. 


Fia. 3. — Un groupe de systèmes de Havers à divers degrés d’altération. À, 
un îlot fortement fragmenté mais conservant encore son canal 
central a à demi rempli de fibres nerveuses. B, un îlot presque 
complet coupé obliquement; d, son canal central occupé par des 
éléments nerveux. C, un îlot à un stade de régression un peu 
moins avancé que celui de la figure 2. b, son canal central ouvert, 
mais encore nettement circonscrit, avec les fibres nerveuses qui en 
occupent la cavité. En c, fascicules nerveux. Les systèmes intermé- 
diaires ont disparu et ont été remplacés par du tissu fibreux. 


Fi. 4. — Un îlot dont une des moitiés a disparu, laissant le canal central 
largement ouvert. a, fibres et fascicules nerveux logés à même 
dans le stroma fibreux. b, quelques fibres occupant une partie de 
l’espace primitivement dévolu aux lamelles intermédiaires. 


FiG. 5. — La ligne limitant la figure à droite marque le contour extérieur 
d’un îlot. b, fibres à gaine vitreuseet faisceaux nerveux; les fibres 
de la couche interne sont pour la plupart petites et isolées; celles 
dela couche externe sont plus volumineuses et réunies en faisceaux. 
a, fibre oblongue appliquée contre le cartilage. 


VII 


OBSERVATIONS HISTOLOGIQUES SUR LES LÉSIONS DES 
MUSCLES DÉTERMINÉES PAR L'INJECTION DU MICROBE 
DU GHOLÉRA DES POULES, SUR LE SÉQUESTRE ET SUR 
LA POCHE QUI LE CONTIENT, 


par V. CORNIL, professeur d'anatomie pathologique 
à la Faculté de médecine de Paris. 


Voyez planches 14 et 15), 


M. Pasteur a montré, dans ses admirables recherches sur 
le choléra des poules, que le microbe de cette maladie, injecté 
sous la peau, au niveau du muscle pectoral, détermine une 
tumeur ou plutôt une inflammation intense de ce muscle. Si 
le liquide de culture dont on se sert contient le microbe 
du choléra à son état de virulence le plus élev$, l'animal en 
expérience meurt dans les vingt-quatre heures. On sait que 
ce virus atténué est devenu un vaccin entre les mains de 
M. Pasteur. Entre le vaccin et le virus le plus virulent, 
M. Pasteur a obtenu des liquides de culture qui, bien quene 
causant pas la mort, déterminent une inflammation muscu- 
laire intense suivie elle-même de la mortification d’une partie 
du muscle pectoral, d'un séquestre qui s’isole au milieu du 
muscle normal dont il est séparé par une membrane ou poche. 
Ce séquestre se résorbe spontanément, plus ou moins rapide- 
ment suivant l'intensité de l’inflammation primitive, et il dis- 
paraît plusieurs mois après l'inoculation. 

J’ai étudié, au point de vue de l’histologie pathologique, 
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ces divers phénomènes et enparticulier la structure du sé- 
questre et de la membrane qui le contient, membrane qui est 
l'agent essentiel de sa résorption. M. Pasteur a bien voulu 
mettre à ma disposition la plupart des pièces qui ont servi de 
base à cette étude. Qu'il me soit permis de lui en témoigner 
ici toute ma reconnaissance. 

Ce mémoire comprend trois parties : 

1° Les résultats obtenus à la suite de l’injection sous-cu- 
tanée, au niveau du muscle pectoral, du liquide de culture 
le plus virulent, c’est-à-dire l’inflammation parasitaire aiguë. 
À ce propos, nous comparerons cette inflammation spéciale 
avec celle qui succède à l'injection du microbe du charbon 
symptomatique dans les muscles. 

2° Les phénomènes d'inflammation parasitaire chronique, 
la mortfication du muscle, la formation et l'isolement du sé- 
questre observés à la suite de l'injection du microbe du choléra 
assez atténué pour ne pas causer la mort. 

3° La résorption du séquestre, la structure spéciale et le 
rôle de la membrane qui l’entoure ‘. 


À. — PHÉNOMÈNES AIGUS. 


Lésions du tissu conjonctif et du muscle pectoral produites 
par l’inoculation du liquide de culture le plus virulent. 


On injecte avec la seringue de Pravaz une goutte de liquide 
de culture virulent dans le tissu conjonctif sous-cutané au 
niveau de l’un des muscles pectoraux. L’inoculation étant 
faite d’un seul côté, il sera facile, par la comparaison du côté 
injecté avec le côté normal, d'apprécier les lésions qui sont 
tout à fait caractéristiques à l'œil nu. 

Vingt-quatre heures environ après l'injection, l'animal 
ayant succombé ou ayant été sacrifié, on voit, en le dissé- 


" Les faits contenus dans ce mémoire ont été exposés complètement dans 
les leçons que j'ai faites, au mois de mai 1882, à la Faculté de médecine et les 
préparations qui s’y rapportent ont été montrées à mes auditeurs de l’école 
pratique. 
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quant, que la peau est doublée d’un tissu conjonctif infiltré 
par un exsudat gélatiniforme, de couleur jaune, semi-trans- 
parent, ayant la friabilité de la fibrine. Entre la peau mince de 
la poule et l’aponévrose superficielle du grand pectoral, on 
trouve, au milieu du tissu conjonctif lâche, une masse plus ou 
moins considérable de cet exsudat gélatiniforme jaune, qui se 
laisse facilement dissocier en membranes minces ou en fi- 
brilles lorsqu'on le déchire avec une pince ou avec des 
aiguilles. Il se déchire facilement en présentant des cassures 
nettes comme la fibrine. En étalant sur une lame de verre un 
petit fragment qu’on examine au microscope, on y observe une 
quantité considérable de microbes du choléra des poules. 
Pour obtenir des préparations colorées de cet exsudat, on 
peut faire, avec les aiguilles, la dissociation d’un petit frag- 
ment, le colorer avec une solution aqueuse de violet 5 B à 
1 pour cent, recouvrir d’une lamelle et examiner après avoir 
chassé par de l’eau distillée le surplus de la solution qui se 
trouve entre les deux verres. On voit alors les microbes colo- 
rés et en mouvement, isolés ou associés deux par deux, ou en 
série de trois ou quatre. Ces microbes sont situés au milieu 
de filaments de fibrine et 1l existe aussi, à côté d’eux, quel- 
ques cellules lymphatiques. (Voyez figure 1, pl. XIV.) 
Voici un autre procédé que j'ai employé pour faire des pré- 
parations de l’exsudat fibrineux et du tissu conjonctif : 
on étale sur une lame de verre une membrane mince de 
fibrine ou de tissu conjonctif. On laisse sécher pendant un 
quart d'heure ou une demi-heure jusqu'à ce que la mem- 
brane soit adhérente au verre. On enlève alors la membrane 
avec une pince; il reste presque toujours, sur la lame de 
verre, une pellicule très mince qui y adhère. On colore cette 
dernière avec le violet de méthylaniline 5 B, on lave à l’eau 
distillée, puis à l’eau additionnée d'une solution de carbo- 
nate de soude et on examine dans l’eau. La figure 1 (pl. XIV) 
a été dessinée d’après une préparation obtenue par ce procédé 
de l’extension et de la semi-dessiccation. Si l'on veut conser- 
ver ces pièces dans le baume du Canada, il suffit de les faire 
sécher à l'air, puis de les passer dans la flamme d’une lampe à 
alcool. On ajoute ensuite une goutte de baume et on recouvre 
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de la lamelle. On peut encore, lorsque la coloration par le 
violet de la préparation est très intense, déshydrater par 
l'emploi simultané de l'alcool et de l'essence de giroîle, puis 
monter dans le baume. 

Les préparations de l’exsudat, au lieu d'é tre faites comme 
précédemment sur les pièces fraiches, peuvent être obtenues à 
l’aide de pièces conservées dans l'alcool, Les coupes minces 
qu'on pratique alors sont traitées comme les préparations frai- 
ches par les mêmes liquides colorants, puis examinées dans 
l’eau. On peut aussi les conserver dans le baume après les 
avoir déshydratées. La figure 5, pl. XIV, est dessinée d’après 
une coupe d’un exsudat fibrineux contenu dans le tissu con- 
jonctif du muscle. Les fibrilles de fibrine, b, sont minces et 
présentent entre elles des microbes c et des cellules lym- 
phatiques a. 

L’exsudat gélatiniforme jaune infiltré dans le tissu conjonc- 
tif sous-cutané est donc, en résumé, composé de fibrine, decellu- 
les lymphatiques et de microbes en grande quantité. On obtient 
un peu de liquide en le dilacérant. Bien que cet exsudat ne 
ressemble pas, à l'œil nu, à celui du phlegmon ou de la suppu- 
ration phlegmoneuse, il n'en est pas moins vrai qu'il s'en 
rapproche beaucoup par ce fait qu'il est constitué par de la 
fibrine et des cellules lymphatiques. Sa couleur jaune est en 
grande partie due à la présence de ia graisse sous-cutanée. 
C’est un mode particulier de l’inflammation phlegmoneuse 
causée par le microbe du choléra des poules. 

Une inflammation très intense existe aussi dans le tissu 
conjonctif profond de la peau et dans tout le tissu cellulo- 
adipeux. 

Ainsi que le montre la figure 1 (pl. XIV), les faisceaux du 
tissu conjonctif sont dissociés ; leurs fibrilles sont séparées 
par une quantité incommensurable de micro-organismes et 
par quelques cellules lymphatiques migratrices. Les cellules 
fixes de tissu conjonctif sont aussi augmentées de volume 
el leurs noyaux ovoïdes sont plus gros qu’à l’état normal. 

Après avoir disséqué le tissu conjonctif sous-cutané rempli 
des exsudats jaunâtres précédemment décrits, on arrive sur 
la surface de l’aponévrose du muscle pectoral. Cette aponé- 
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vrose est tendue, de couleur jaunâtre et le muscle sous- 
jacent est épaissi, saillant, ce qui est très manifeste lors- 
qu’on le compare à celui du côté opposé. 

Lorsqu'on a sectionné, avec le scalpel l’aponévrose et le 
muscle tuméfié, en suivant la direction des faisceaux muscu- 
laires, on reconnaît que l’aponévrose est épaissie, opaque, 
recouverte à sa surface de dépôts pseudo-membraneux jau- 
nes. Le muscle a perdu ses caractères physiques normaux. 
Au lieu d’être pâle, blanc, ou légèrement rosé, semi-transpa- 
rent et d'une mollesse élastique toute particulière, il est de- 
venu gris, opaque, d'aspect lardacé, dense et dur en apparence, 
bien que friable en réalité. Il a doublé ou même triplé d’épais- 
seur dans sa partie la plus saillante. C'est au voisinage dela 
piqûre que le muscle est le plus épaissi. La tumeur qu'il 
forme va en s’atténuant de ce point pris comme centre jus- 
qu'à la périphérie. Elle envahit ainsi la moitié ou les deux 
tiers de l’un des muscles pectoraux. Dans la masse centrale 
de la tumeur, cette infiltration grise est à son maximum 
d'intensité ; cependant le muscle altéré a conservé son aspect 
fasciculé et il est facile de voir à l’œil nu, sur des sections 
parallèles à la direction des faisceaux, des bandes plus opa- 
ques et jaunâtres séparant les faisceaux gris. 

Les bandes opaques répondent, comme nousle verrons bien- 
tôt en étudiant les coupes au microscope, à une inflammation 
phlegmoneuse du tissu conjonctif situé entre les faisceaux se- 
. condaires du muscle ; les faisceaux gris ne sont autres que ces 
faisceaux musculaires. La lésion est moins intense à la péri- 
phérie dela tumeur, de telle sorte que des faisceaux gris et 
opaques sont irrégulièrement séparés par des faisceaux mus- 
culaires rosés ou blancs et semi-transparents. On observe en 
effet à la périphérie une congestion, un remplissage des 
vaisseaux par du sang qui n'existent pas au centre de la 
tumeur. 

M. Pasteur a examiné ces muscles en les dissociant avec 
les aiguilles et, en même temps qu'il y voyait en grande 
quantité l'organisme du choléra des poules, il a constaté que 
les faisceaux musculaires se fragmentaient avec la plus 
grande facilité. 
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Ce procédé de dissociation d'un muscle à l’état frais par 
les aiguilles n’est pas suffisant pour en apprécier les lésions ; 
les tiraillements qui en résultent peuvent en effet occasion- 
ner artificiellement des cassures difficiles à distinguer de 
celles qui se sont produites pendant la vie. Aussi ai-je 
fait au rasoir, soit sur le muscle frais, soit sur le muscle 
placé pendant vingt-quatre heures dans l'alcool, des coupes 
parallèles à la direction des muscles. Ces coupes, examinées 
sans coloration, présentent une fragmentation transversale 
des muscles aussi caractérisée que possible. Chacun des petits 
fragments parait homogène, brillant, transparent ; il repré- 
sente un disque transversal comprenant toute l'épaisseur du 
faisceau primitif, et ces faisceaux sont tous divisés en une 
quantité considérable de blocs minces séparés par des inters- 
tices obscurs dans lesquels on voit les bords irréguliers des 
fragments contigus. Ces fragments ne sont généralement pas 
plus épais que le faisceau primitif qu'ils remplacent ; mais 
cependant il n’est pas rare d'en irouver qui sont gros, d’un dia- 
mètre supérieur à celui du faisceau primitif et aux deux extré- 
mités desquels on observe un resserrement du sarcolemme 
qui les contient. 

Sur les coupes colorées au picrocarminate d’ammo- 
niaque, les blocs musculaires sont colorés en rouge. (Voyez 
fig. 2, pl. XIV). Cette lésion ressemble beaucoup à l'état 
cireux ou vitreux des muscles tel qu’on l’observe, par exem- 
ple, dans le muscle droit de certains malades atteints de . 
fièvre typhoïde (dégénérescence cireuse de Zenker). Mais il 
n'y à Jamais d’épanchement sanguin dans les parties alté- 
rées ainsi que cela s’observe quelquefois dans la fièvre ty- 
phoïde. Il est facile de se rendre compte de cette différence 
qui tient à ce que tout le tissu conjonctif situé entre les 
faisceaux primitifs et secondaires du muscle est enflammé 
de la même façon que le tissu conjonctif sous-cutané et qu'il 
est le siège d’un phlegmon avec oblitération des vaisseaux 
et arrêt de la circulation. Les bandes plus ou moins épaisses 
et un peu Jaunâtres, opaques, qu'on distingue déjà très bien 
à l'œil nu, ne sont autres que le tissu conjonctif qui sépare 
les faisceaux secondaires du muscle, tissu conjonctif infiltré 
de microbes, de cellules lymphatiques et de fibrine. 
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On se rend très bien compte de cette disposition en jetant 
un coup d'œil sur la figure 2, pl. XIV, qui donne, à un 
grossissement de 40 diamètres une coupe du muscle pec- 
toral durei dans l'alcool, vingt-quatre heures après l’injec- 
tion sous-cutanée. Les faisceaux musculaires primitifs a, b, 
sont divisés transversalement en une infinité de petits frag- 
ments. De larges bandes moins colorées c, d représentant le 
tissu conjonctif qui sépare les faisceaux secondaires, sont 
occupées par des cellules Iymphatiques et des micro-orga- 
nismes situés au milieu d’un réticulum de fibrine. 

Sur ces préparations, les vaisseaux capillaires apparaissent 
oblitérés, remplis de cellules Iymphatiques et de micro-orga- 
nismes, ce qui s'oppose à toute hémorragie. 

L'examen des mêmes coupes à un fort grossissement per- 
met d'en apprécier tous les détails et d'analyser complète- 
ment les lésions. 

La figure 5, dessinée à 400 diamètres, représente le tissu 
conjonctif du muscle rempli de l’exsudat phlegmoneux spé- 
cial au choléra des poules, fibrilles de fibrine, cellules lym- 
phatiques et microbes en quantité. La préparation avait été 
colorée au violet de méthylaniline 5B. 

Lorsqu'on examine des coupes qui ont été colorées seule- 
ment par le picro-carminate, les microbes ne sont pas colorés, 
mais comme tous les autres éléments ont fixé plus ou moins 
de carmin, on est sûr que les masses grenues et incolores 
qu'on trouve dans la préparation appartiennent à l'organisme 
du choléra des poules. 

Examinons maintenant avec un fort grossissement les fais- 
ceaux musculaires : on s’assurera d’abord que les fragments 
transversaux résultant de lafragmentation des faisceaux primi- 
tifs ont conservé leur double striation longitudinale et transver- 
sale. La striation transversale n’est visible que dans la partie 
centrale de chaque fragment. Elle disparaît, en effet, au niveau 
dela cassure irrégulière qui sépare deux fragments. La striation 
est en outre, là où elle existe, beaucoup plus fine qu’à l’état 
normal ; les strics transversales sont plus rapprochées que 
sur un muscle sain, ce que j'explique par ce fait que chaque 
fragment de substance musculaire est revenu sur lui-même 
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et s’est tassé en vertu de son élasticité propre, cette rétrac- 
tion rapprochant les unes des autres les stries transversales. 
Il en résulte que les blocs de substance musculaire paraissent 
tout d’abord plus homogènes, plus transparents, plus vitreux, 
plus réfringents qu’à l’état normal; leur striation exige, 
pour être rendue manifeste, un grossissement plus considé- 
rable que si l’on avait affaire à des muscles normaux. 

Quelle est la cause de cette fragmentation des gnuscles ? 
Je n'hésite pas à répondre que c’est la présence des micro- 
bes et des cellules lymphatiques migratrices dans l'intérieur 
des faisceaux primitifs qui en est le point de départ. Il est 
facile de constater ce fait de l’entrée des microbes et des cel- 
lules Iymphatiques dans la gaine sarcolemmique, en contact 
avec la substance musculaire dont ils prennent la place et 
qu'ils détruisent partiellement. 

Les figures 83 et À qui représentent : la première, deux 
faisceaux musculaires primitifs en long; la seconde, des 
faisceaux analogues sectionnés en travers, sont très dé- 
monstratives à cet égard. Elles se rapportent à un muscle 
pectoral examiné vingt-quatre heures après l'injection sous- 
cutanée du microbe. 

Dans la figure 8, on a sous les yeux deux faisceaux mus- 
culaires : l’un, a, est remplacé en grande partie par des cellu- 
les lymphatiques et des microbes, et il n’y a de substance 
striée qu’en d. Le faisceau b est sectionné en tranches minces 
de tissu musculaire m finement strié, séparées pardes lacunes 
n, au milieu desquelles on voit souvent des microbes et quel- 
quefois des cellules lymphatiques. De plus, les cellules du sar- 
coiemme o sont en prolifération. 

La figure 4 présente une section transversale de ce 
muscle examiné au même grossissement que dans la figure 3. 
Sur cette préparation, les gaines sarcolemmiques sont tantôt 
remplies par un faisceau musculaire, ainsi que cela se voit 
en b, tantôt elles ne contiennent pas trace de substance muscu- 
laire et ne présentent plus à leur intérieur que des cellules 
lymphatiques et des microbes a. 

Les séries de préparations faites après durcissement du 
muscle dans l'alcool, qu’elles soient parallèles ou perpendi- 
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culaires à la direction des faisceaux musculaires, se complè- 
tent donc Îles unes par les autres et démontrent que les micro- 
organismes pénètrent, avec des cellules lymphatiques et de 
la fibrine, dans l’intérieur des gaines sarcolemmiques en 
détruisant, en dévorant par places la substance musculaire. 

Il n’est pas rare de voir, sur les sections longitudinales de 
ces muscles allérés, des faisceaux primitifs remplacés complè- 
tement, dans une certaine étendue, par des cellules lympha- 
tiques et des microbes. Ils ressemblent alors au tissu con- 
jonctif enflammé de la même façon. On reconnait qu'il s’agit 
bien de faisceaux musculaires parce que leur diamètre est 
régulier et le même que celui des faisceaux voisins plus ou 
moins fragmentés. De plus, on retrouve, de distance en dis- 
tance, au milieu de l’exsudat, des fragments du faisceau pri- 
mitif homogènes, réfringents ou finement striés. 

I est probable que des mouvements des muscles de l'aile, 
s’effectuant alors au sein de la substance musculaire altérée 
et rendue friable, entrent aussi pour une part dans cette 
fragmentation extraordinaire des faisceaux primitifs. 


Quoi qu’il en soit, il est certain que vingt ou vingt-qua- 
tre heures après l'injection sous-cutanée de l'organisme du 
choléra des poules, le tissu cellulo-adipeux, l’aponévrose, 
le tissu conjonctif du muscle pectoral, les gaines du sar- 
colemme et la substance musculaire elle-même sont enva- 
his par un exsudat semi-liquide, riche en fibrine, contenant 
des cellules lymphatiques et une quantité incroyable de mi- 
crobes. Comme le sang charrie dans les capillaires des parties 
altérées beaucoup de cellules Iymphatiques et de microbes, 
le courant sanguin ne tarde pas à s’y ralentir et à s'arrêter. 

Le muscle altéré, comme solidifié, devenu compact, lardacé, 
opaque, est donc condamné dans sa partie centrale à une 
mortification locale, la circulation ne s’y faisant plus, son 
tissu propre étant étouilé par une quantité d'organismes, 
cellules lymphatiques et microbes, qui eux-mêmes sont trop 
pressés les uns contre les autres pour pouvoir trouver des 
matériaux suffisants à leur nutrition. 

La mort (nécrose) frappera par conséquent à la fois la 
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substance musculaire, les cellules lymphatiques et les micro- 
bes ; ces derniers deviennent en effet les victimes du mal 
qu'ils ont causé, car en obturant les vaisseaux, en interrom- 
pant la circulation du sang, ils se coupent les vivres et 
meurent d'inanition. 

Il en résulte un séquestre, une portion mortifiée que M. Pas- 
teur a très bien décrite à l’œil nu, qui s’isole des parties voi- 
sines dont la circulation, dont la vie ont été conservées. 

Nous étudierons bientôt l'histologie de ce séquestre, ses 
modifications, le mécanisme de sa séparation d'avec les par- 
ties voisines et toute la série des phénomènes qui marquent 
sa résorption spontanée. 

Mais, auparavant, nous demandons au lecteur d'ouvrir une 
parenthèse et de montrer les analogies que présentent, avec 
les lésions déterminées par le choléra des poules, celles qui 
résultent d'une autre maladie parasitaire, le charbon sympto- 
matique. 


Lésions du tissu conjonctif et des muscles produites par le 
virus du charbon symptomatique. 


J'ai injecté, dans les muscles fessiers de cobayes, de la 
sérosité sanguinolente desséchée d’abord, puis broyée dans 
de l’eau, qui m'avait été donnée par M. Arloing. 

Vingt-quatre ou trente-six heures après l’injection, l’ani- 
mal succombe après avoir présenté un œdème considérable de 
la partie injectée et du reste du corps. L'œdème de la peau 
est tel que les poils tombent et s'enlêvent aussi facilement que 
si l’on avait fait bouillir la peau. 

La sérosité qui distend les mailles du tissu cellulaire est 
rosée, fluide et elle contient une grande quantité de bâton- 
nets rectilignes, cylindriques et égaux à leurs deux ex- 
trémités, ou ayant la forme de battants de cloche, avec 
une spore à l’une de leurs extrémités. Cette sérosité renferme 
toujours des globules rouges, des cellules Ilymphatiques et 
de la fibrine qui se coagule en minces filaments. On voit donc 
que la composition de l’exsudat, dans le charbon symptoma- 
tique, est la même que dans le choléra des poules; mais il y 
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aune quantité moindre de fibrine et de cellules lymphatiques. 
Aussi l’exsudat du charbon symptomatique est-il plus li- 
quide, moins compact, moins opaque que celui du choléra 
des poules. 

Les bacilli du charbon se colorent très facilement par le 
violet de méthylaniline. Il suffit, pour en avoir une bonne pré- 
paration, d'étendre sur une lamelle une mince couche de la 
sérosité, de laisser sécher à l’air, puis de passer la lamelle 
dans la flamme d’une lampe à alcool, de la baigner pendant 
dix minutes dans la solution de violet au centième, puis de 
laver à l’eau distillée et de monter dans l’eau. 

Les muscles de la fesse et de la cuisse du côté où l'injection 
a été faite sont plus ou moins altérés. Leurs faisceaux sont 
devenus opaques, soit de couleur brune, soit de couleur gri- 
sâtre. Après les avoir fait durcir par un séjour de 24 heures 


dans l’alcool à 90°, on en fait des coupes minces suivant la 
direction des faisceaux, qu’on colore par le carmin seul ou 
bien par le carmin d’abord et par le violet de méthylaniline 
ensuite. Ces dernières, préparées par le procédé de Wei- 
gert, pourront être montées dans le baume. 

Dans toutes les préparations ainsi obtenues, on constate 
une fragmentation transversale de la substance musculaire 
absolument identique à celle que nous avons figurée dans le 
choléra des poules. Ce sont les mêmes cassures obscures, les 
mêmes fragments vitreux, hyalins, réfringents, très fine- 
ment striés lorsqu'on les examine avec un fort grossissement. 
Entre les fragments, dans la continuité du faisceau muscu- 
laire primitif et en dedans du sarcolemme, on rencontre pres- 
que toujours quelques bâtonnets. Souvent, on observe des 
bâtonnets au milieu de cellules lymphatiques, à la place de 
la substance musculaire, dans l’intérieur des gaines du sar- 
colemme. Il existe toujours aussi des colonnes de bâtonnets, 
généralement parallèles entre eux, situés dans le tissu con- 
Jonctif entre les faisceaux primitifs. 

Mais c'est surtout dans le tissu connectif placé entre les 
faisceaux secondaires du muscle, qu’on trouve une quantité 
considérable de cellules lymphatiques migratrices épanchées, 
avec des myriades debâtonnets etde la fibrine à l’étatfibrillaire. 
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En injectant une faible quantité de liquide virulent, chez 
le cobaye, dansla masse musculaire de la fesse ou de la cuisse, 
on obtient souvent une lésion musculaire et un œdème moins 
intense, qui peuvent se terminer par la guérison ou ne causer 
la mort qu'au bout de plusieurs jours. Dans ces expériences, 
la lésion des muscles est exactement la même. Nous n’avons 
pas vu de mortification complète semblable au séquestre du 
choléra des poules, ce qui tient à ce que la cireulation du 
sang n’est complètement interrompue en aucun point. On sait 
en effet que le microbe du charbon symptomatique, étant 
anaérobie, ne pénètre pas dans le sang et n'absorbe pas l’oxv- 
gène de ce liquide. De plus, l'exsudat déterminé par le 
charbon symptomatique est moins riche en fibrine et en cel- 
lules lymphatiques, moins compact, moins solide, moins obs- 
truant que celui du choléra et tous les échanges nécessaires 
à la vie peuvent vraisemblablement s'effectuer dans le liquide 
de cet exsudat. 

Le rôle des bacilles spéciaux du charbon symptomatique, 
considérés comme la cause de la fragmentation des faisceaux 
musculaires primitifs, est done parfaitement net et démontré, 
aussi bien que celui du microbe du choléra des poules. 

Le liquide exsudé dans le charbon symptomatique est 
constitué sur le même modèle que dans le choléra des poules. 
Ce sont les mêmes éléments venus du sang, sérum, globules 
rouges, cellules lymphatiques, fibrine : la proportion seule 
varie. Les micro-organismes, grains extrêmement petits dans 
l’un, bacilles dans l'autre, végètent en quantité considérable 
dans le liquide exsudé. 

Comme M. Pasteur, pour reproduire le choléra des poules, 
injecte une goutte d’un liquide de culture tout à fait pur, il 
n'y a pas de doute que l’exsudat inflammatoire ne soit déter- 
miné uniquement par le microbe du choléra. Pour déterminer 
le charbon symptomatique, nous avons injecté de la sérosité 
qui contenait autre chose que des bacilles, mais on ne peut 
méconnaître non plus le rôle de ceux-ci. 


Nous devons nous demander par quel procédé les bactéries, 
introduites dans le tissu conjonctif, arrivent à produire une 
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inflammation phlegmoneuse. On peut supposer que les mi- 
crobes du choléra, après avoir pénétré dans le tissu conjonctif 
et s'être multiphiés dans les voies lymphatiques d’abord puis 
dans tout le sang, exercent une action irritative sur la tuni- 
que interne des vaisseaux. De la lésion de cette membrane 
résulteraient la diapédèse des cellules lymphatiques, ia sortie 
des globules rouges et du sérum contenant de la fibrine. Le 
microbe du choléra étant aérobie, cette explication est toute 
naturelle. Pour le bacillus anaérobie du charbon symptoma- 
tique qui ne se trouve pas dans le sang, il ne peut attaquer 
les parois vasculaires que par leur tunique externe. Il de- 
vrait donc déterminer d’abord une irritation inflammatoire 
de la surface extérieure des petits vaisseaux et consécuti- 
vement une lésion irritative de leurs cellules endothéliales 
pour arriver à produire une diapédèse. 


B. — PHÉNOMÈNES CHRONIQUES. 


Lésions du muscle pectoral consécutives à l'inoculation d'un 
virus alténué. Constitution et isolement du séquestre. 


Après cette courte digression, nous revenons au choléra 
des poules. La lésion du muscle pectoral consécutive à l’ino- 
culation du liquide de culture le plus virulent conduirait assu- 
rément à une mortification partielle du muscle et à un séques- 
tre si l'animal en expérience vivait un temps suffisant. Mais 
l'intoxication générale est telle que la mort s'ensuit très 
rapidement. M. Pasteur, en inoculant des liquides de culture 
moins virulents, a pu observer les animaux pendant deux et 
trois mois de suite et étudier chez eux la mortification, puis 
l'isolement de la partie centrale de la tumeur musculaire et 
enfin sa résorption. [1 a comparé ces faits à ce qui se passe 
dans les os nécrosés et ila donné par analogie le nom de 
séquestre à la portion mortifiée du muscle. L’assimilation 
est parfaitement légitime et bien que jusqu'ici l’on n'ait 
appliqué le mot de séquestre qu'au tissu osseux nécrosé, 
nous croyons qu'il convient de conserver la dénomination 
employée par M. Pasteur. 
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Voici la série des phénomènes que l’on observe à l'œil nu. 

La partie centrale la plus altérée de la tumeur muscu- 
laire conserve d'abord, à peu de chose près, la même appa- 
rence que le premier jour; elle devient seulement plus séche, 
tout à fait opaque et grise, et elle se tasse; sur une section, 
elle présente toujours ses lignes opaques et, faisceaux plus 
ou moins accusés; la périphérie du tissu musculaire altéré 
se déterge peu à peu et présente des vaisseaux dilatés et 
une coloration rouge. Du quatrième au sixième jour, on aper- 
coit, sur une section, des fentes qui séparent, par places, 
la portion mortifiée d'avec la partie vivante. Des faisceaux 
musculaires, opaques et mortiliés se continuent directement 
encore avec des faisceaux rouges ou bruns dans lesquels 
la circulation sanguine est parfaitement rétablie. Peu à peu 
la séparation s'effectue partout autour du séquestre qui est 
complètement isolé au bout d’une quinzaine de jours. Le 
séquestre s’est alors de plus en plus tassé,desséché et durei. 
Il est séparé des tissus vivants par une sorte de membrane 
mince vascularisée qui fait corps avec ces derniers et qui 
joue un rôle essentiel dans la résorption. Entre le séquestre 
et cette membrane il existe une sorte de détritus opaque, 
blanchâtre, grumeleux, qui n’a nullement ;’apparence du pus. 

La forme du séquestre est variable suivant son siège, 
Quelquefois, en effet, la portion mortifiée du muscle est tout à 
fait superficielle et comprend seulement l'aponévrose doublée 
d’une couche plus ou moins épaisse de tissu musculaire. Ces 
séquestres superliciels, minces, ayant de T à 2 ou 3 millimè- 
tres d'épaisseur, s'étalent dans une étendue variable sur le 
muscle qui se répare et se reconstitue très rapidement au- 
dessous d'eux. 

Plus souvent, le séquestre siège au milieu du muscle pec- 
toral et il s’entoure compietement d'une membrane qui est de 
toute part limitée à sa périphérie par des faisceaux muscu- 
laires. Lorsque celte membrane est constituée, c’est-à-dire 
trois semaines ou un mois, par exemple, après l'inoculation du 
virus, le tissu musculaire qui l’envirorne parait absolument 
normal. Le séquestre emprisonné ainsi de toutes parts dans le 
muscle met beaucoup plus de temps à se résorber que le 
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séquestre superficiel qui, lui, est en dehors du muscle au 
milieu du tissu cellulaire sous-cutané. 


Tels sont les phénomènes observés à l'œil nu qui marquent 
les diverses phases de l'isolement du séquestre. Etudions-les 
maintenant au microscope. 

Soit d'abord une tumeur musculaire observée huit jours 
environ après l’inoculation et durcie par un séjour de 
24 heures dans l'alcool. On fait des sections comprenant à la 
lois le séquestre et le muscle vivant dans les points où ces 
deux portions du muscle se continuent sans qu’il y ait d'in- 
terruption ni de fente, la section étant parallèle à la direc- 
tion des faisceaux. On verra alors au microscope, dans la 
partie centrale mortüfiée, des bandes granuleuses plus ou 
moins épaisses constituées par l'infiltration phlegmoneuse du 
tissu cellulaire interposé aux faisceaux secondaires des mus- 
cles. On reconnaît très bien, dans ces bandes, l'apparence 
fibrillaire du tissu conjonctif et dela fibrine,et les cellules Iym- 
phatiques. Celles-ci sont atrophiées, serrées les unes contre 
les autres, irrégulièrement sphériques. Leur noyau n'est 
plus visible. Ces travées sont parsemées de petites granula- 
ions brillantes qui ne sont autres que les micro-organis- 
mes du choléra des poules. 

Les faisceaux musculaires présentent des blocs formés 
par la substance musculaire, blocs réfringents très faciles 
à reconnaître lorsqu'on a vu la fragmentation de ces fais- 
ceaux vingt-quatre heures après l'inoculation. Les frag- 
ments, placés bout à bout, plus ou moins étroits, présentent 
des cassures nettes; ils sont transparents et vitreux. Lors- 
qu'on les examine avec un fort grossissement, on peut encore 
reconnaître sur la majorité d’entre eux la striation fine, trans- 
versale et longitudinale. Les stries transversales sont très 
rapprochées. 

Entre la partie morlifiée et ia partie vivante du muscle, on 
voit presque constamment une zoñe de gouttelettes de graisse, 
et en dehors de celle-ci des vaisseaux sanguins généralement 
très dilatés. 

Pour bien distinguer les parties mortifiées des parties 
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vivantes, il est nécessaire de colorer les préparations avec le 
picro-carminate. Le carmin se fixe en effet avec une intensité 
tout à fait différente sur les unes et sur les autres, de telle 
sorte que cette réaction est tout à fait caractéristique. Il 
colore en rose pâle les fragments musculaires et le tissu 
conjonctif enflammé et mortifié du séquestre, tandis qu’il colore 
d’une façon intense le tissu vivant périphérique. 

La figure 6, pl. XIV donne, à un grossissement de 39 dia- 
mètres, la limite entre la région mortifiée qui se trouve à la 
partie supérieure de la figure et la zone vivante qui se trouve 
en bas. Les faisceaux musculaires fragmentés b, f, colorés 
en rose pâle par le carmin sont séparés les uns des autres 
par les bandes a, a, formées par le tissu conjonctif enflammé, 
très peu colorées, tandis que le tissu musculaire vivant d 
fixe fortement le carmin. Le muscle est très enflammé et ses 
faisceaux, généralement grêles, bien striés, sont séparés par 
une grande quantité de cellules lymphatiques. 

La zone intermédiaire présente des bandes formées par 
des gouttelettes de graisse, c, g, et des vaisseaux très dilatés. 
Une veine v montre dans son intérieur des coagulations 
jaunes D, qui résultent de la fonte et de l’agglomération de 
globules rouges desséchés, ce dont on peut s'assurer en exa- 
minant la préparation avec un fort grossissement. Avec un 
objectif donnant de 3 à 400 diamètres, on constate, en outre, 
au milieu des vaisseaux dilatés, des agglomérations de 
microbes englobés généralement dans de la fibrine. Dans les 
vaisseaux contenant du sang coagulé et de la fibrine, la cir- 
culation avait cessé, ou s'était ralentie avant la mort, mais 
dans d’autres vaisseaux également dilatés, on ne trouve que 
des globules rouges normaux, ce qui indique que le sang 
circulait assez rapidement au moment où l'animal a été sacri- 
fié. 

L'examen du muscle vivant à la limite du muscle mortifié 
montre qu'il s’y forme un tissu embryonnaireriche en cellules 
lymphathiques. On y trouve aussi des microbes du choléra des 
poules qui n’ont pas encore été enlevés par la circulation 
sanguine et lymphatique. 
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Un certain nombre tout au moins des faisceaux musculaires 
primitifs a dû être détruit dans la zone périphérique du sé- 
questre, car on y trouve, de quatre à huit jours après l’in- 
oculation, des faisceaux primitifs grèles, bien striés, riches 
en noyaux, n'ayant que le tiers ou le quart du diamètre des 
faisceaux primitifs normaux. 

Parfois le hasard de la préparation montre un faisceau 
musculaire secondaire dont une portion mortifiée, apparte- 
nant au séquestre, se continue sans interruption avec le même 
faisceau dans la zone vivante. On voit alors les faisceaux pri- 
mitifs fragmentés faire suite aux faisceaux normaux. Entre 
ces derniers, il existe des vaisseaux capillaires dilatés et des 
cellules lymphatiques vivantes bien colorées par le carmin. 

Dans ces tumeurs musculaires, du T° au 10° jour après l’in- 
oculation, si l'on fait passer les sections à travers les 
fentes qui séparent le séquestre de son pourtour, on ob- 
tient des préparations sur lesquelles on note les particularités 
suivantes. 

La fente ,ou espace vide, comprise entreleséquestre et letissu 
vivant, est comblée en partie par des gouttelettes de graisse 
dont le diamètre variable est en moyenne de 10 à 15 &. Ces 
gouttelettes de graisse sont contiguës les unes aux autres, 
mais elles n’appartiennent pas à un tissu cellulo-adipeux 
vivant. Quelques-unes adhèrent au bord plus ou moins régu- 
lier du séquestre qui est formé par des blocs vitreux muscu- 
laires et par du tissu conjonctif mortifié. D’autres goutte- 
lettes confinent à la paroi du tissu vivant. On y trouve 
aussi quelques cellules lymphatiques libres ou accolées à 
cette paroi. 

Une véritable membrane interne très mince, mesurant de 
20 à 40 & d'épaisseur, limite le tissu vivant. Elle est com- 
posée par un tissu conjonctif embryonnaire vascularisé. À sa 
partie profonde, elle présente des faisceaux musculaires pri- 
mitfs généralement minces et bien striés, situés au milieu 
du tissu embryonnaire. Ce tissu est encore infiltré de mi- 
erobes. Puis on trouve le tissu musculaire normal. 

Ces fentes ou lignes de clivage qui séparent le séquestre de 
la membrane qui s'organise autour de lui se réunissent et 
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forment peu à peu une cavité continue dont la paroi est irré- 
gulière. Elle présente en effet souvent des dépressions dans 
lesquelles s’enfoncent des arêtes ou des prolongements du 
séquestre. 


Le séquestre, une fois qu’il est isolé et libre dans la poche 
qui le contient, diminue progressivement jusqu’à sa résorption 
complète. On peut s'assurer de ses progrès par la palpation, 
car il est le plus souvent situé à la surface du muscle pecto- 
ral, c’est-à-dire sous la peau, et il est facile d'apprécier ses 
dimensions. 


Le premier séquestre ancien que j'ai examiné et dont j'ai 
déterminé la structure remontait à un mois environ après 
l'inoculation; il m'avait été donné par M. Pasteur qui l'avait 
conservé dans l’alcool.Ce séquestre, assez volumineux, siégeait 
immédiatement sous l’aponévrose superficielle du muscle pec- 
toral. Sa surface était irrégulière et creusée de géodes ou 
petites cavités anfractueuses dans lesquelles il y avait une 
sorte de magma grisâtre caséeux. Cette matière caséeuse con- 
tenait quelques cellules lymphatiques, des granulations 
graisseuses, des paillettes de cholestérine, des micro-orga- 
nismes libres mais sans mouvements et des grains réfringents 
qui faisaient très manifestement effervescence lorsqu'on 
faisait passer de l'acide chlorhydrique étendu d’eau entre les 
deux lames de verre de la préparation. C'est la seule observa- 
tion que j'aie faite montrant la possibilité de la présence 
de carbonate calcaire dans le séquestre du choléra des poules. 


Le séquestre lui-même était très dur, gris, opaque. Sur 
les coupes, on trouvait les mêmes bandes et les mêmes blocs 
réfringents que nous avons décrits plus haut. Bien qu'il 
remontât à un mois environ, beaucoup des blocs réfringents 
musculaires avaient conservé leur striation suffisamment 
caractéristique pour qu'il soit impossible de méconnaître leur 
origine. La figure 7, planche XV, montre, à un grossissement 
de 400 diamètres, un fragment musculaire de ce séquestre. 
La striation longitudinale et la striation transversale 2 y sont 
bien nettes; les stries transversales sont très rapprochées. 
Autour de ce fragment musculaire, on voit des fibrilles de 
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tissu conjonctif et des cellules lymphatiques à, a, atrophiées, 
irrégulières, sans noyau, mal colorées par le carmin. 

Les séquestres superficiels, au nombre de trois, que j'ai 
eus à examiner étaient aplatis, durs, d'épaisseur variable, 
de 1 à 3 ou 4 millimètres, irréguliers, étalés sur le muscle qui 
était tout à fait normal au-dessous d'eux. Ils ressemblaient par 
places à un morceau de parchemin. Les sections minces faites 
suivant leur épaisseur et examinées au microscope montrent 
que la majeure partie du séquestre est formée par l'aponé- 
vrose du muscle pectoral. On voit en effet sur les coupes les 
trousseaux fibreux et élastiques serrés et disposés comme dans 
l’aponévrose normale. Il y a là peu de microbes; mais l’apo- 
névrose est doublée presque partout à sa surface externe et 
interne par du tissu conjonctif enflammé, par des couches 
de fibrine et de cellules lymphatiques dans lesquelles on 
trouve une quantité de petites granulations qui ne sont autres 
que des micro-organismes sans vie. Les librilles et les cellu- 
les sont atrophiées. 


Mécanisme de la résorption du séquestre. Rôle de la mem- 
brane interne de la poche qui le contient. 


M. Pasteur a constaté que le séquestre, se résorbe tou- 
jours spontanément. Comme 1l est libre dans une cavité 
tout à fait superficielle, il suftit de faire une incision à la 
peau et d'enlever la partie mortifiée avec une pince pour 
que la cicatrisation et la réparation s'effectuent très rapide- 
ment. Abandonné à elle-même, la résorption du séquestre 
est lente. Deux, trois, quatre mois après l’inoculation, on 
trouve encore des fragments du tissu mortifié entourés d’une 
membrane qui s’est resserrée autour d'eux. Ces fragments 
sont devenus plus friables , ils se dilacèrent facilement et 
constituent en partie une sorte de magma caséeux. La mem- 
brane interne de la poche est couverte par une couche mince 
grise semi-liquide qui n’a nullement les caractères du pus à 
l'œil nu ni au microscope. 

Cette poche qui est vascularisée, irrégulière, car elle pré- 
sente des plis et des dépressions pour loger les arêtes et 
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saillies du séquestre, est mince mais partout continue. C'est 
un sac sans ouverture. Il paraissait donc évident à priori que 
toutes les particules constituantes du séquestre dussent passer 
à travers la poche qui l’entoure. La structure de cette poche 
était, par conséquent, un très intéressant sujet d'étude. 
M. Pasteur m'a donné pour cet objet cinq poules avec des 
séquestres de divers âges que j'ai sacrifiées de manière à 
avoir toute la série des modifications histologiques du 
séquestre et de la poche. 


Examen histologique. — Nous n'avons pas à revenir sur 
les particularités de la structure du séquestre que nous avons 
déjà exposées : il nous suffira de dire que plus il est ancien, 
plus les blocs musculaires tendent à perdre leur striation. 
Ceux-ci sont toujours anhistes, réfringents et transparents; 
ils deviennent libres lorsque le séquestre se fragmente et se 
ramollit pour constituer le magma grisâtre semi-liquide inter- 
posé entre luiet la membrane du kyste. 

Dans ce magma, on trouve des granulations et fragments 
qui proviennent des cellules lymphatiques, et de très nom- 
breuses et très fines granulations sphériques qui ne sont 
autres que les microbes du choléra des poules. Ces orga- 
nismes sont immobiles et morts. Il y a aussi une grande 
quantité de granules et de gouttelettes de graisse et quel- 
queïois des lames de cholestérine. 

Cette espèce de détritus provenant du ramollissement de la 
couche superficielle du séquestre est étalée en une couche 
mince à la surface de la membrane de la poche. Il est remar- 
quable de n’y pas voir de cellules lymphatiques libres et vi- 
vantes. Cette membrane ne sécrète pas de pus, ce qui la diffé- 
rencie complètement des membranes à bourgeons charnus 
qu'on trouve sur les plaies ou dans les trajets fistuleux 
communiquant avec la surface de la peau. 


La membrane du kyste, qui en revêt toute la surface est 
composée primitivement, ainsi que nous l’avons vu plus haut, 
par du tissu embryonnaire. Mais à mesure qu'elle vieillit, 
elle présente des cellules volumineuses, fusiformes, à pro- 
longements multiples, possédant un ou plusieurs noyaux 
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ovoides, cellules qui existent à sa surface interne, tandis què 
dans la profondeur on rencontre une couche de tissu em- 
bryonnaire en rapport avec les muscles normaux. 

La membrane kystique, complètement développée présente 
habituellement trois couches : 

1° Une couche interne, en rapport avec les débris du 
séquestre et dans laquelle on trouve des cellules géantes de 
forme spéciale que nous allons décrire; 

2° Une couche moyenne composée de grandes cellules fusi- 
formes ou étoilées ; 

9° Une couche externe formée de tissu conjonctif embryon- 
naire qui est uni au muscle pectoral. Cette couche pro- 
fonde est parcourue par de nombreux vaisseaux sanguins. 

Dans les deux premières couches, les cellules et les inters- 
tices situés entre les cellules et les fibrillès du tissu sont 
remplis de granulations graisseuses. 

Etudions maintenant en détail chacune de ces parties. 


Couche interne. — Les préparations les plus démonstra- 
tives s’obtiennent sur les pièces qu’on a fait durcir par le 
séjour pendant douze heures dans l'acide osmique. La pièce 
retirée de l’acide osmique est placée pendant une heure dans 
l’eau distillée, puis dans l'alcool absolu. Les coupes sont 
faites perpendiculairement à la surface interne de la mem- 
brane et elles la comprennent dans toute son épaisseur ainsi 
que le tissu musculaire normal sous-jacent. 

La figure 8, planche XV, représente cette couche interne 
à un grossissement de 400 diamètres. À sa surface, se trou- 
vent des débris à, des granulations graisseuses c, et des mi- 
crobes b. Immédiatement au-dessous de ces granulations 
provenant du séquestre, on observe une couche de cupules 
ou de cavités dont le squelette est formé par des fibrilles f 
appartenant au tissu conjonctif de la membrane, et qui pré- 
sentent dans leur intérieur un protoplasma cellulaire grenu 
parsemé de deux, trois ou un plus grand nombre de noyaux 
ovoïides. Dans ces cupules généralement parallèles entre elles, 
perpendiculaires à la surface de la membrane et ouvertes 
du côté du séquestre, on voit habituellement de grosses gout- 
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telettes de graisse c. Les cellules à noyaux multiples conte- 
nues dans ces cupules sont de véritables cellules géantes. 
Dans cette même figure 8, on voit en m une cellule géante 
de même siège qui possède un assez grand nombre de noyaux. 
Cette figure est relative au séquestre d’une poule sacriliée 
trois mois après l'inoculation. 

La figure 11, planche XV, provenant de la poche d’un sé- 
questre datant de deux mois, présente à peu de chose 
près la même apparence. Comme dans la figure précédente, 
la grâisse a été colorée en noir par l'acide osmique. Les 
noyaux des cellules sont colorés en rouge par le carmin. Il 
existe à la surface de la membrane une couche de gra- 
nulations graisseuses 2. Au-dessous d'elles, on voit aussi des 
cavités cupuliformes circonscrites par les fibrilles du tissu 
conjonctif de la membrane et plus ou moins remplies par des 
cellules à protoplasma granuleux et à noyaux multiples. Ces 
noyaux sont ovoides et assez volumineux. 

Dans ces cavités, on trouve des granulations fines ou des 
gouttelettes assez grosses constituées par de la graisse. 

La couche interne de la poche kystique présente quel- 
quelois, en contact avec les débris du séquestre, des cellu- 
les volumineuses irrégulières à plusieurs noyaux ou bien 
des cellules géantes analogues aux myéloplaxes. Telle est, 
par exemple, la cellule dessinée dans la figure 10, pl. XIV. 
Cette cellule, à, très volumineuse, possède des novaux mul- 
tples b, b. Elle est comprise dans un réticulum de fibres de 
tissu conjonctif qui enserre des cellules lymphatiques ou des 
cellules fusiformes. 

Nous avons observé en outre une forme tout à fait curieuse 
qui doit être rapprochée des cellules géantes. Voici dans 
quelle condition. Nous avons dit déjà que des pointes ou 
arêtes de la surface du séquestre pénètrent dans des enfonce- 
ments de la membrane du kyste. Ces parties du séquestre 
peuvent s'isoler, rester enfermées dans une dépression, et, là, 
être résorbées peu à peu. Les coupes passent donc quelque- 
fois à travers un de ces replis de la membrane contenant à 
son Centre un pelit fragment du séquestre. 

Ces coupes présentent alors l’aspect que nous avons dessiné 


CHOLÉRA DES POULES. — RÉSORPTION DU SÉQUESTRE, 637 


dans la figure 18. Le fragment du séquestre, a, situé au centre 
de la figure est entouré de toutes parts par une masse proto- 
plasmique grenue D, b, possédant elle-même une quantité 
considérable de noyaux ovoïdes semblables par leur disposi- 
tion et par leur nombre à ceux qu'on trouve dans les cellules 
géantes. Cette masse protoplasmique et ses nombreux noyaux 
représentent une seule et unique cellule géante de dimension 
colossale entourant de toutes parts un fragment de séquestre. 
À son pourtour, il existe une zone de tissu conjonctif em- 
bryonnaire. 

L'origine et le rôle de ces grandes cellules à noyaux multi- 
ples sont faciles à expliquer d’après nos connaissances actuel- 
les en pathologie générale. On sait en effet que lorsque des 
cellules lymphatiques sont longtemps en contact avec des 
matières nutritives qu'elles absorbent, elles se gonflent, leur 
protoplasma devient très volumineux et leurs noyaux se mul- 
tiplient. C'est ce qui résulte des expériences de MM. Ziegler, 
Cohnheim, etc. On peut aussi rapprocher ce rôle des 
cellules dans l'absorption des débris du séquestre mus- 
culaire de ce qui se passe lorsqu'un fragment d'os mort ou 
même d'ivoire se trouve en contact avec l'os vivant. 
M. Kolliker a montré que les chevilles d'ivoire introduites 
dans un os vivant sont absorbées peu à peu par des cellules 
géantes qu'il nomme osféophages. Les cellules que nous 
venons de décrire pourraient par analogie être appelées myo- 
phages. M. Vignal a récemment démontré que la présence 
de grandes cellules n était pas nécessaire pour que la résorp- 
tion de l'os s’effectuât; le tissu médullaire embryonnaire 
suffit. De même, dans nos examens, nous avons vu qu’au 
début de la résorption du séquestre, la membrane de la poche 
est uniquement constituée par des cellules embryonnaires. 
Nous n'avons trouvé les cellules géantes que dans des 
séquestres datant de 2 et 5 mois. 

En résumé, les grandes cellules de la couche interne ne 
sont autres que des cellules lymphatiques qui ont grossi 
démesurément en se nourrissant des débris du séquestre 
avec lequel elles sont en contact et dont les noyaux se sont 
mullipliés. 
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Couche moyenne de la membrane kystique. — Immédia- 
tement au-dessous des cellules géantes, on trouve des cel- 
lules étoilées ou rameuses, assez volumineuses, situées 
au milieu des fibrilles qui composent la charpente de la 
membrane. Cette couche est représentée en e, figure 11, 
planche XV. Ce qu’il y a de plus remarquable dans cette 
couche, c'est la quantité de graisse qui s'y trouve, soit dans 
le protoplasma des cellules, soit dans les interstices qui 
existent entre celles-ci et les fibrilles du tissu conjonctif. 
Nous avons dessiné cet aspect des cellules dans la figure 9 et 
dans la figure 12 pl. XV. La première provient d'une pièce qui 
a été durcie dans l'alcool, la seconde d’une pièce durcie dans 
l'acide osmique pour rendre la graisse plus apparente en la 
colorant. Les cellules sont de forme très irrégulière, bipo- 
laires, à prolongements multiples, présentant un, deux ou 
trois noyaux. Toutes possèdent dans leur protoplasma des 
gouttelettes plus ou moins volumineuses de graisse ou des 
granulations fines qui remplissent le corps cellulaire et ses 
proiongements. À côté de ces cellules, on trouve quelques 
cellules lymphatiques. 

L'ensemble de ces deux couches interne et moyenne de la 
membrane kystique ressemble beaucoup aux coupes de 
tissu cellulo-adipeux enflammé tel qu'on l’obtient par une 
injection de nitrate d'argent chez le chien plusieurs jours 
après l'injection‘. Mais si l’état anatomique est le même, les 
phénomènes qui se passent au sein du tissu conjonctif sont 
très différents. Dans l'inflammation expérimentale du tissu 
cellulo-adipeux, en effet, les cellules lymphatiques et le pro- 
topiasma des cellules adipeuses absorbent et emportent la 
graisse qui existait normalement dans le tissu adipeux, avant 
son inflammation, tandis que dans le choléra des poules, la 
membrane que nous décrivons absorbe et fait passer, comme 
à travers un filtre, les matériaux qui proviennent du séques- 
tre, la graisse en particulier. 

Lorqu’on examine une série de coupes de ces membranes 


3 Voyez Manuel d’histologie pathologique de Cornil et Ranvier, t. 1, 
2° édition, pages 103 et 104 et figure 50.0 
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kystiques, on s’assure que les molécules de graisse sont de 
plus en plus fines et divisées à mesure qu’on va de la couche 
interne en rapport avec le séquestre à la couche externe, 
c'est-à-dire des débris du séquestre aux vaisseaux sanguins 
et lymphatiques qui doivent les emporter. 

La couche externe qui est représentée en f, figure 11, 
planche XV, est composée uniquement par du tissu conjonctif 
embryonnaire, c’est-à-dire par des fibrilles séparées par une 
assez grande quantité de cellules rondes ou Iymphatiques. Elle 
est parcourue par un réseau de vaisseaux capillaires assez 
larges et nombreux. Les trois couches interne, moyenne et 
externe de la membrane kistique, que nous avons décrites 
isolément, surtout en vue de la commodité de l'analyse, se con- 
fondent les unes avec les autres sans ligne de démarcation, 
ainsi qu'on peut le voir sur la figure 11, où elles sont toutes 
les trois représentées. 

La couche externe est en rapport avec le tissu du mus- 
cle. Elle ne présente pas de gouttelettes graisseuses et c’est 
à peine si l’on peut y voir des granulations très finement 
émulsionnées. 

Les faisceaux musculaires qui touchent à la poche du 
séquestre sont remarquables par leur intégrité. Ils sont tout 
à fait normaux; le tissu conjonctif du sarcolemme et celui des 
travées sont aussi tout à fait normaux. | 

Le mécanisme de la résorption du séquestre peut donc se 
résumer ainsi : il se fragmente au contact d’une membrane 
qui l’enserre de toutes parts. Les particules qui le constituent 
passent toutes à travers cette membrane. Elles sont assimi- 
lées et absorbées par des cellules géantes, rameuses ou em- 
bryonnaires qui les divisent en molécules assez fines afin 
qu'elles puissent entrer dans la circulation sanguine et lym- 
phatique ‘. 


1 Pour savoir quel est le rôle des lymphatiques dans cette absorption, il au- 
rait fallu injecter par piqûre la cavité de la poche avec une masse à injection, 
avec du bleu de Prusse soluble, par exemple. C'est un desideratum que je me 
propose de combler aussitôt que j'aurai une poule dans les conditions requises. 
Par l'examen histologique de la membrane, je n’ai pas trouvé de vaisseaux 
lymphatiques,. 
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Cette membrane ne ressemble nullement aux membranes 
pyogéniques. Elle possède une structure propre adaptée à sa 
fonction spéciale. On pourrait lui donner le nom de mem- 
brane résorbante. 

Lorsque le séquestre est complètement résorbé, la cicatri- 
sation de la poche s'effectue très rapidement. J’ai fait l'exa- 
men d’une poule dans laquelle la poche primitive et la mem- 
brane n'étaient plus représentées que par un nodule de tissu 
fibreux cicatriciel. 

Chez une autre poule dont le séquestre venait d’être résorbé 
spontanément, les deux muscles pectoraux ne présentaient 
pas de différence sensible et la seule lésion que je pus trouver 
consistait dans quelques tractus brun-rougeûtres accolés à 
l’aponévrose profonde du muscle pectoral. Ces dépôts étaient 
constitués par du pigment jaune et brun d’origine hématique 
et siégeaent dans du tissu fibreux cicatriciel. 


EXPLICATION DES FIGURES DES PLANCHES XIV et XV. 


F1G. 1.— Préparation du tissu conjonctif infiltré de cellules migratrices et de 
micro-organismes, obtenue par l'extension et la demi-dessiccation. 
f, faisceau du tissu conjonctif, 
a, micro-organismes; les granulations sont disposées deux à deux 
ou en séries entre lesfibres du tissu conjonctif. 
b, cellules. 


Grossissement de 600 diamètres. 


FiG. 2.— Section à travers le muscle enflammé et infiltré par les micro- 

organismes, vingt heures après l'injection sous-cutanée. 

a, & b,faisceaux musculaires primitifs dissociés et divisés en 
petits disques transversaux. 
c, d larges bandes occupées par des cellules lymphatiques et des 
micro-organismes qui sont situés au milieu d’un réticulum de 
fibrine. 

m, faisceau musculaire primitif isolé par dilacération. 


Grossissement de 40 diamètres. 
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F1G, 3.— Sectionà travers le muscle enflammé et infiltré de micro-organismes, 

vingt heures après l'injection sous-cutanée. 

a, faisceau musculaire primitif remplacé en partie par des cellules 
lymphatiques c et des microbes, 

b, faisceau musculaire primitif dissocié. 
Dans le faisceau a, on voit, en d, une portion de la substance 
musculaire striée, tandis que tout le reste du faisceau est occupé 
par des cellules lymphatiques c, et par des micro-organismes. 
Dans le faisceau D, il existe des blocs de tissu musculaire 
strié qui sont séparés les uns des autres par des lacunes m, n. 
Dans ces lacunes, on voit souvent des microbes et quelquefois 
des cellules lymphatiques. 


o, cellules rondes provenant des cellules du sarcolemme proli- 
férées. 


Grossissement de 500 diamètres. 


FiG 4, — Section transversale du même muscle. 
b, b, coupe transversale des faisceaux musculaires primitifs. 
a, à, Coupe transversale de faisceaux primitifs dans lesquels le 
sarcolemme m, est seul conservé. 
Les gaines sarcolemmiques a, a, sont remplies de microbes. 
y, vaisseau. 


Grossissement de 500 diamètres. 


F16. 5.— Exsudat phlegmoneux infiltré dans le tissu conjonctif du muscle. 
a, cellules lymphatiques contenant des microbes. 
c, microbes isolés; b, fibrilles de fibrine. 


Grossissement de 400 diamètres. 


F1G. 6.— Section à travers une portion d'un séquestre et du tissu muscu- 
laire qui l'entoure huit jours après l’inoculation. 

a, a, a, tissu conjonctif enflammé formant de larges bandes autour 
des faisceaux secondaires des muscles f et b. Ces derniers sont 
fragmentés, pâles et vitreux; c, g, gouttelettes de graisse inter- 
posées entre les parties mortlifiées et les parties vivantes. 

v, veine très dilatée contenant du sang et des coagulations À. 

d, tissu musculaire enflammé, mais vivant, qui entoure la partie 
mortifiée. 


Grossissement de 400 diamètres. 


Fic. 7.—Section à travers un séquestre datant d’un mois; m, fragment de mus- 
cle compris dans le séquestre; on voit très bien dans ce fragment la 
striation longitudinale et la striation transversale en n. Les stries 
transversales sont beaucoup plus fines et plus rapprochées les 
unes des autres qu’à l’état normal, 

Le tissu conjonctif {, qui sépare ces fragments musculaires, mon- 
tre des cellules lymphatiques atrophiées, déformées, se colorant 
mal par le carmin, a, a. 


Grossissement de 35 diamètres. 
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Fic. 8.— Section à travers la membrane interne du kyste trois mois après 
l’inoculation. 

a, granulations et débris provenant du ‘séquestre. À ces fragments, 
se trouvent mêlés de la graisse c et des microbes, comme cela se 
voit bien en b. 

La surface interne de la membrane ‘présente, entre les fibrilles 
du tissu conjonctif, des masses protoplasmiques granuleuses pos- 
sédant dans leur intérieur des noyaux ovoides plus ou moins 
nombreux. Dans ces cellules,'on trouve des gouttelettes de graisse 
c; f, fibrille du tissu conjonctif de la surface de la membrane; 
g, fibrille de même nature, de la profondeur de cette membrane. 
Ce tissu est rempli de grosses granulations graisseuses à, 


En mn, il existe une grande cellule contenant sept noyaux. 
Préparation obtenue après le durcissement dans l'acide osmique. 


Grossissement de 400 diamètres. 


Fic. 9, — Cellules de la membrane moyenne de la poche présentant plusieurs 
noyaux et des gouttelettes de graisse. 
a, cellule possédant trois noyaux et deux gouttelettes de graisse ; 
b, f, cellules ramifiées ne possédant qu'un noyau; e, cellule à 
un seul noyau présentant une goultelette de graisse; o, cellules 0 
ramifiées présentant plusieurs granulations graisseuses ; d, cellule 
géante à noyaux et à prolongements multiples possédant aussi des 
gouttelettes adipeuses. 


Grossissement de 400 diamètres. 


F1. 10. —Cellule géante à noyaux multiples située à la surface interne de la 


membrane du séquestre. 
a, protoplasma granuleux et b, b, noyaux multiples de cette 


cellule e, tissu conjonctif de la membrane formant un réticulum 
dont les mailles emprisonnent des cellules lymphatiques f. 


Grossissement de 400 diamètres. 


F1G. 11. —Coupe de la membrane de la poche du séquesire du choléra des 
poules après durcissement dans l’acide osmique, deux mois après 
l’'inoculation. 

a, granulations graisseuses situées à la surface interne de la 
membrane ; b, fibrilles, et c, cavités circonscrites par les fibrilles 
à la surface de la membrane. Dans ces cavités on trouve des 
noyaux ovoides au milieu d’une masse protoplasmique qui con- 
tient aussi des granulations graisseuses; d, gouttelettes de 
graisse situées dans la membrane ; e, cellules rameuses ou 
aplaties du tissu conjonctif dont quelques-unes contiennent des 
granulations graisseuses fines; f, couche externe de la mem- 
brane composée par du tissu conjonctif embryonnaire. 


Grossissement de 400 diamètres. 
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F1G. 12. — Section de Ja membrane de la poche du séquestre après durcis- 
sement dans l'acide osmique. Au milieu des fibrilles fines du 
tissu conjonctif on voit des cellules aplaties ou rameuses con- 
tenant une grande quantité de goutteleltes de graisse assez vo- 


lumineuses comme enb, b, ou plus petites, comme en a et en c:; 
d, cellules lymphatiques. 


Grossissement de 400 diamètres, 


F1G. 143. — Section transversale d’une petite dépression de la poche du sé- 
questre. 

a, fragment du séquestre situé au centre d’une masse protoplas- 
mique grenue D, b, b qui l'entoure de toutes parts. Dans ce 
protoplasma granuleux, on voit une quantité considérable de 
noyaux ovoïdes volumineux, en sorte que le séquestre est envi- 
ronné par une immense cellule géante; d, tissu embryonnaire. 


Grossissement de 250 diamètres. 
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TABLE ANALYTIQUE 


DES MATIÈRES CONTENUES DANS LE TOME NEUVIÈME 


(Deuxième série. — 1882) 


Absinthe (Essence d’). Voy. Alcool éthylique. 
Adénomes. Voy. Reins. 


Alcalins. Voy. Chlorures. 


Alcool éthylique. Contribution à la physiologie pathologique de la région 
corticale du cerveau et de la moelle dans l’empoisonnement par l'—et l'essence 
d’absinthe, 388-408 et 559-594. — Historique; recherches de Dumesnil, Demar- 

 quay, Binz, Koehler, Setchenow, Manassein, Ruge, Parks, Wolowicz, etc., 
388. — Recherches de Stacchini, 388.—Expériences de M. Magnan, 389. — 
Expériences de Challand, 389. — Procédés opératoires, injection de l'alcool 
et de l'essence d’absinthe dans la veine saphène, 392. — Trépanation du crâne, 
enregistrement des contractions par le myographe de Marey; excitation de la 
région motrice par la pile de Bunsen, irritation de la même région par l’ap- 
pareil à chariot de Dubois-Reymond, 392-395. — Application des réophores, 
395-397. — Influence de l — à hautes doses sur l’excitabilité électrique de la 
région motrice du cerveau, 397-408. — Hyperémie de la couche corticale au 
début de l’injection, suivie par une anémie prononcée, 398. — La quantité 
d’— injecté est de 4 à 6 grammes par kilogramme du poids du chien, 398. 
— La hauteur des contractions musculaires reste sensiblement la même après 
l'excitation de la zone motrice corticale correspondante, dans des intervalles 
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de temps égaux durant une et deux heures, 398.— Les excitations doubles sont 
plus efficaces pour la production d’un accès d’épilepsie corticale un certain temps 
après la trépanation qu'immédiatement après cette opération, 399. — Expé- 
rience —, 399-403. — Tracés myographiques, 400-403. — Sous l'influence de 
l’empoisonnement par | — à hautes doses, l'irritabilité de la région motrice 
du cerveau s’affaiblit jusqu’à son abolilion complète, 403-404. — Une injec- 
tion intra-veineuse d’— à 30° à raison de 1 gramme par kilogramme du poids 
du chien arrête les attaques convulsives spontanées, 404. — Description de 
l'attaque convulsif, 404-405. — Tracé myographique pendant une injection 
intra-veineuse d’—-, 405-406. — Expérience Il, 406-407. — Étude de l'influence 
de l'essence d’absinthe, 559-580. — Évolution des troubles de motilité volon- 
taire et des fonctions psychiques par rapport aux différents degrés de l’in- 
toxication, 559-560.—Recherches de MM. Magnan, Challaud, Lancereaux, 560.— 
Explication des phénomènes physiques, opinion de MM. Magnan et Challaud, 
opinion de M. Lancereaux, 560-561. — Conclusions de M. Magnan, 561. — 
Méthode de recherches de MM. Magnan et Challaud, 561-562. — Expériences de 
Magnan, conclusions, 563-663. — Résultat des recherches de M. Challaud, 563: 
—Méthode de Hermann, 563-364. — Doses employées, 564. — Influence de l’in- 
jection dans le sang d’une petite dose d'essence d’absinthe, 565. — Influence 
de l’essence d’absinthe à petites doses réitérées, 365-570. — Attaque convul- 
sive à 2 périodes, 565.— Effacement de la phase tonique à mesure que la dose 
s'élève, 565-565. — Convulsions généralisées, 566. — Tracé myographique, 
966. — Mort par arrêt du cœur, 367. — L’excitation de la zone motrice corti- 
cale donne une attaque convulsive intense, 569. — Excitation du sciatique, 
attaque, 569. — Attaque convulsive, produite par la percussion du tendon 
rotulien, 569. — Symptômes de l’état de strychnisme, 569. — Excitations 
extérieures, 569, — Disparition des phénomènes de perversion de réflectivité 
dans la période de relâchement, 569-570. — Influence des petites doses d'es- 
sence d'absinthe, suivies d’une seule dose forte, 570-571. — Accélération des 
mouvements respiratoires, vomissements, aboiements, période délirante, 
570-571. — Expérience de Gliky, 571. — Influence d’une dose unique très 
élevée d'essence d’absinthe, 572.— Attaque tétanique , période de relâchement» 
mort, 572. — Tracés myographiques, 572. — Résultats des recherches ; résumé, 
572-513. — Périodes : période du télanos; période des convulsions clo- 
niques; période des mouvements choréiformes; période du délire; période 
du relâchement, 575. — Caractères de ces périodes, 575. — Analogie entre 
l’action de l'essence d’absinthe et celle de la strychnine, 576-577. — Avec 
celle de la strychnine à doses très élevées (Expérience de M. Ch. Richet), 


577. — L’essence d’absinthe influe sur tout l’axe cérébro-spinal; le délire 
n'apparait jamais immédiatement sous l'influence d’une dose même très forte, 
578. — Action de l'essence d’absinthe, 578-580. — Convulsion psyco-senso- 


rielle, 379. — Examen comparatif des opinions de Magnan et Challaud, Lance- 
reaux et celle de l’auteur, 579-580. — Etude de l'influence de | — et de l’es- 
sence d'absinthe agissant simultanément, 580-591. — Expériences de MM. Ma- 
gnan et Challaud, 581.—Influence de l’—à petites doses sur les troubles produits 
par l'injection de petites doses d'essence d’absinthe, 581-583. — Expérience, 
procédé opératoire, 582. — L'injection d’ — à raison de 4 gramme par kilo- 
grammes du poids de l'animal est suffisante pour produire l'arrêt complet de 
la marche de l'empoisonnement par petites doses d'essence d’absinthe, 582-583. 
— Influence des grandes doses d — sur les petites doses absinthiques, 583-5844. 
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— Arrêt de l’attaque convulsive, 583-584. — Influence des grandes doses d’ —sur 
les grandes doses d’essence d’absinthe et réciproquement, 584.— Expérience HI, 
584-586. — Expérience LV, 586. — Expérience V, 586. — Expérience VI, 586. 
— Expérience VIH, 587. — Expérience VIIT, 588. — Mécanisme de l'arrêt des 
convulsions, 588.— Centre spécial de production des convulsions de Nothnagel, 
théorie, 588-589. — Explication de l'influence inhibitoire de | — 589-590. — 
Conclusions, 591-592. —Bibliographie, 593. — Explication des tracés, 594. 


Angiômes. Voy. Reins. 


Appareils (hbémochromométriques). Voy. Hémochromomètres. 


Bactéries. Voy. Septiques. 


Cartilage (osseux). Voy. Nerfs. 


Cerveau. Voy. Alcool éthylique. 


Chaleur. Voy. Septiques. 


Choléra des poules. Voy. Muscles 


Chlorures. Étude sur l’action physiologique comparée des — alcalins, 143-174, 
et 366-387. — Loi de Rabuteau sur le poids atomique des métaux comparé 
à leur toxicité, 145-146. — Recherches de Blake, de Husemann, 146. — Déli- 
mitation du sujet, choix des métaux alcalins, 146-147. — Propriétés chimiques 
semblables, 147. — Métaux : lithium, ammonnium, sodium, potassium, rubi- 
dium, césium, 146-147. — Historique, recherches de Bouchardat, Husemann, 
Rabuteau, Valentin, Romier et Corvisart, Boidier, Charcot, Runge, Grandeau, 
148-151. — Toxicité relative des métaux alcalins d’après les expériences anté- 
rieures, 451-154. — Choix des acétates et des — 151-152. — Expériences de 
Ringer et Murrell, de Aubert st Dehu sur le — de potassium, 152-153. — 
Expériences de Falck sur le — de sodium, 153. — D’Husemann, de Rabuteau sur 
le — de lithium, 153-154. — De Grandeau, sur le — de potassium, 154. — Le 
— de sodium est moins toxique que le — de potassium, 154. — Expériences 
faites sur les poissons, 155-166. — Procédé opératoire 155. — Expériences pré- 
paratoires, 155. — Forme du vase, 155-156. — Précautions à prendre, 156- 
157. — Expériences avec le — de potassium, 157. — Une solution dans 
laquelle un poisson peut vivre plus de 48 heures n’est pas toxique, 158. — 
Quand la proportion de potassium à l’état de — dépasse 0,2 par litre, il devient 
toxique pour les poissons, 158. — Réserves à faire, 159. — Expériences sur le 
— de sodium, 159-160, — La limite de toxicité est de 26, 160. — Expériences 
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sur le — de lithium, 160-162. — Limite de toxicité, 0,23, 162.— Chlorhydrate, 
d'ammoniaque, expériences, 162-163. — Limite de toxicité, 0,064, 163. — Il 
n’y a aucune relation entre la toxicité de ces métaux et leur poids atomique, 
163-164. — Objection, 164-165. — La différence de toxicité n’est peut-être qu’une 
différence d'action sur les branchies, 165. — Objection, expérience de Blake, 
165-166. — Expériences sur le cœur de la grenouille, 166-174. — Procédé opé- 


ratoire, 167-168. — Expériences avec le— de sodium, 168-169. — Limite de 
toxicité, 104-170. — Expériences avec le — de lithium, 169-170. — Limite de 
toxicité, 27, 1470. — Expériences avec le — de potassium, 170-171. — Limite 
de toxicité, 25 grammes par litre, 171. — Expériences avec le — de rubidium; 
471-172. — Limite de toxicité, 43 grammes, 172. — Expériences avec le — 
de césium, 172-173. — Limite de toxicité. 100 grammes par litre, 173. —Expé- 
riences avec le chorhydrate d'ammoniaque, 173. — Limite toxique, 25 gram- 
mes, 173. — Tableau, 174. — L'ordre de toxicité pour le cœur de la grenouille 
est le même que dans les expériences sur les poissons, 174. — L'ordre toxi- 


que est : sodium, lithium, potassium, ammonium, 366. — Action de ces sels 
sur les ferments, 366-375. — Action sur le ferment lactique, 366-375. — Avan- 
tage de ce ferment, 366-367. — Procédé, méthode de dosage, 367-368. — Con- 


ditions de l'expérience, 368-369. — Tableau des expériences 370-371. — 
Courbe graphique, 372. — Tableau : poids de métal qui diminuent de moitié 
l’activité de la fermentation, 373. — Le lithium dans toutes ces expériences 


est plus toxique que le sodium, le sodium plus que le potassium, 373. — Ta- 
bleau, 374. — Les petites doses de sel accélèrent la fermentation lactique, 374. 
— Cette influence favorable ne se prolonge pas au delà des premiers jours de 
la fermentation, 374. — Hypothèse, 375. — La puissance physiologique des 3 
principaux métaux alcalins varie selon qu’on étudie leur action sur les tissus 
animaux ou sur les organismes inférieurs, 375. — Action sur les végétaux, 376. 
— Il n’y a pas de relation entre le poids atomique d’un métal et sa toxicité, 
diversité de la toxicité, 376-377. — Les différences chimiques des divers proto- 
plasmas expliquent la diversité des actions toxiques, 377. — Doses mortelles, 378- 
387. — Dose variable suivant le poids du corps de l’animal, 378. — Dose mortelle 
minima, 378. — Procédés opératoires, injection dans le tissu cellulaire, sous- 
cutané, pureté des sels, 378-380. — Expériences avec le sodium, 380. — Dose 
mortelle minima, 0,85, 380. — Avec le potassium, 380. — Dose mortelle 
minima, 0,60. — Avec le rubidium, 380-381. — Dose mortelle minima, 1,5, 
381. — Avec le lithium, dose mortelle minima, 0,100, 381-382. — Avec le 
césium, dose mortelle minima, 1,00, 382. — Résumé, 382-383. — Objections, 
réfutations, 383-386. — Réserves pour le — de potassium, 385. — Les injections 
intra-veineuses de — de potassium sont plus toxiques que les injections sous- 
cutanées, 385-387. — Expériences, 386-387. — Conclusions, 387. 


Cirrhose. Voy. Reins. 


Dégénérescence kystique. Voy. Reins. 


Bessiceation. Voy. Septiques. 
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Digestion. De quelques faits relatifs à la — des poissons, 536-558. — Disposi- 
tion générale de l'appareil digestif chez les poissons cartilagineux des genres 
Scyllcium et Acanthias, 537-538. — Détroit pylorique, 537.— Lame spirale de 
l'intestin, 537,— Processus digestif, 538. — Acidité des liquides stomacaux, 538- 
540. —L'acidité peut atteindre 15 grammes de HCI par litre et environ 0,5 de 
HCI par kilogramme de l’animal, 539.— Le suc gastrique des poissons cartila- 


gineux n’agit sur l'amidon, ni en milieu acide, ni en milieu neutre, 540. — Les 
matières dissoutes par le suc gastrique ne contiennent pas de sucre, 540. — 
Expérience, 540. — Action du suc gastrique sur les matières albuminoïdes, 


540-545. — Expériences; fibrines du sang, albumine d'œuf soit cuite, soit non 
cuite, 541-542. — Trypsine de Krukenberg, 542. — L’estomac des poissons carti- 
lagineux ne contient ni diastase ni trypsine, 542. — Si on laisse longtemps la 
fibrine en solution neutre avec du suc gastrique, la fibrine se putréfie, se 
dissout, mais précipite toujours par l'acide azotique, 542. — L'acide chlor- 
hydrique dans le suc gastrique empêche la putréfaction, 542. — Différence entre 
la trypsine des sélaciens et la pepsine des vertébrés supérieurs, 543. — Influence 
de l'acidité sur les — d’albumine et de fibrine, 543. — La muqueuse stomacale 
des poissons contient, relativement à son poids, une très grande quantité de fer- 
ment actif, 543. — Expériences, 543-544. — La muqueuse de lestomac pepto- 
nise durant un très court espace de temps six fois son poids de fibrine, 544. 
— Expériences, 344, — Un squale d’un kilogramme peut peptoniser en 24 heures 
450 grammes d’albumine, soit plus du dixième de son poids, 544. — La 
muqueuse gastrique d'un Scyllium contient proportionnellement à son poids 
beaucoup plus de pepsine que la muqueuse gastrique d’un porc ou d’un chien, 


545. — Action du suc gastrique sur la chitine, 545-546. — La chitine et les 
sels calcaires sont dissous par l'acidité du suc gastrique; la matière colorante 
mise en liberté se présente sous la forme d'une huile, 545. — Quelle est l’in- 
fluence des agents antiseptiques sur la — gastrique ? 546-548. — Expériences, 
347. — Influence du cyanure de potassium, en solution acide, et du chloroforme 


en excès, 547.— Le cyanure de potassium empêche la putréfaction de la fibrine, 
mais n’entrave en rien la — par le suc gastrique, 547. — Sécrétion gastrique, 
548-552. — Le suc gastrique n’est fortement acide que pendant la — 548. — 
Plus l'estomac est rempli de matières alimentaires, plus l'acidité est considé- 
rable, plus est grande Ia quantité de pepsine contenue dans la muqueuse 
stomacale, 548. — Le suc gastrique des poissons n’est pas liquide, c’est le 
résultat d’une sorte de fonte de la muqueuse stomacale, 549. — Membrane 
interne de l'estomac, action de l’eau, 549. — Mucilage, action de HCI, 549-580. 
— Expérience, 550. — Conclusion de cette expérience, 557. — Hypothèse, 557. 
— Propepsine de Heidenhain, 551. — Expériences, 551. — Hypothèse sur la 
sécrétion du suc gastrique, 551-552. — Pancréas des Scyllium et des Galeus, 
552-554. — Le pancréas de ces poissons est dépourvu de toute action sur les 
matières azotées, 552. — Action du suc pancréatique sur les matières grasses, 
sur l’amidon, 553-554. — Expériences, 553-554.— Action de la sérosité périto- 
néale sur l’amidon, saccharification, 554-555. — Expériences, 555. — Foie des 
poissons cartilagineux, 555-556. — Le glycogène et le sucre du foie disparais- 
sent très vite après la mort et même pendant la mort quand elle est lente, 
596.— intestinale, 556-557.— Action négative des liquides intestinaux sur les 
matière albuminoïdes el amylacées, 357.— Disparition de la pepsine, 557. — 
Foie des crustacés et des mollusques, saccharification de l’amidon, 557-558. 


Ectoderme. Sur les cellules musculoïdes et neuroïdes de |’ —, 129-144. — 
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Propriétés générales formatives de l — 129. — Ses différenciations pour for- 
mer : des phanères, des éléments glandulaires, musculaires, nerveux, 130. — 
— diffus et — modelé, 131-132. — Cellules musculoïdes de | —, massues de 
Schultze, 132-139. — Description générale, 133-134. — Variations de forme 
générale, de forme du fuseau, de situation des noyaux, 134-135. — Dents du 
pied, 1435, — Cylindres primitifs, 136. —. Fuseau protoplasmique central et 
noyaux jumeaux, 136. — Striation transversale toujours superficielle, 137. — 


La striation n’existe que sur la massue déployée, 137. — Développement des 
massues de Schultze chez l’ammocète, 138. — Les massues ne répondent exac- 
tement à aucune des formes musculaires connues, dont la contractilité est expé- 
rimentalement constatée ; ce sont des formes musculoïdes, 138-139. — Cellules 
neuroïdes de | — (cellules granuleuses de Kôlliker), 139-143. — Ces cellules 
ont la même distribution générale que les cellules musculoïdes dans l'épaisseur, 
de | — stratifié, 140. — Exoplasme, 140. — Ecorce granuleuse en piqueté' de 
lime, 140. — Noyau de l'écorce, 141. — Masse centrale hyaline, origine du 
filament cylindrique, son noyau, 141. — Filament cylindrique, simple, bifide, 
double, absence de striation longitudinale et de fibrilles dans ce filament, 141- 
442. — Crosse intra-cellulaire, conditions de sa production, 142. — Cellules 
neuroïdes embryonnaires et apolaires de l’ammocète, 143. — Importance mor- 
phologique des cellules neuroïdes pour expliquer le remaniement de | — 
modelé, entre sa cuticule et sa basale, sans intervention des vaisseaux péné- 
trants, 143. — Explication de la planche, 144. 


Empoisonnement. Voy. Alcool éthylique. 


Epiderme. Voy. Sfratum granulosum. 


Fibrine. Dosage comparatif de la — dans le sang et dans la lymphe, 274- 
276. — Chiffres obtenus par Gmélin, Leuret et Lassaigne, Geiger, Tiedemann 
et Gmélin, Wurtz, Rees, 275. — Dosage comparatif : chiffres obtenus par 


Schmidt, Beaunis, Hayem et Féry, 725-276. 


Foie. Recherches sur le nombre des globules rouges dans les vaisseaux du —, 
531-535. — Historique de la question, travaux de Malassez, Pflüger, Drosdoff, 
531-532. — Technique employé, 532. — Procédé opératoire sur le lapin, le 
chien, le chat, 532-533. — Sang examiné à jeun et en pleine digestion, 533. 
— Chez les animaux en pleine digestion le nombre des globules rouges est 
moindre dans le sang des veines sus-hépatiques que dans celui de la veine 
porte, 533-534.—Destruction des globules rouges dans le —584.—Chez les ani- 
maux à jeun la Gifférence dans le nombre des globules est moins considérable 
sans qu'elle disparaisse toutefois, 535. — Expériences de Bidder et Schmidt. 


Foie. Voy. Microzymas. 


Foie. Voy. Reins. 
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Globules (rouges). Voy. Foie. 


Glotte (œdème de la). Contribution à l'anatomie pathologique de la tuber- 
culose laryngienne, et en particulier de la lésion désignée sous le nom d’ —, 
chez les tuberculeux, 266-272. — Examen laryngoscopique des deux malades, 
266-267. — Examen des pièces, 267-270. — Epiglotte 267. — Replis ary- 
téno-épiglottiques, 268-270. —- Muqueuse, 268-269. — Couches profondes, 269. 
— Altération des nerfs, 269-270. — Altération des glandes, des muscles, 
970. — Altération de la trachée, 270. — Résultats de l'examen ; résumé, con- 
clusion, 270-272. 


Hémochromemètres. Sur les perfectionnements les plus récents apportés aux 
appareils hémochromométriques et sur deux nouveaux —, 277-313 et 511-530. 
— — Malassez modifié, 278-279.—Ancien —, ses défauts, 279-281. — Principe 


du nouveau — 281-282. — Mélangeurs, 283. — Cuve-étalon, 283-284. — Solu- 
tion picrocarminée étalon, 284-295. — Sang et solution pris pour type, 284- 
285. — Dosage de l'hémoglobine, 285-287. — Méthodes de Hoppe-Seyler, 


Preyer, Kronecker, Vierordt, Quinquaud, Grehant, Brozeit, 286-287. — 
Rapports entre la richesse en hémoglobine et la capacité respiratoire, 9287- 
204.—Expériences de Hoppe-Seyler, Preyer, Dybkowski, Hüfner, Quinquaud, 
288-294. — Fabrication de la solution picro-carminée, 295. — Cuve pris- 
matique d'analyse, 295-296. — Graduation millimétrique, 296-297.—Table, 298. 
—Graduation chr omométrique, 298-300.—Position de l'index, 300-301.—Rap- 
prochement des teintes à comparer, 301-302. — Grossissement, 302-303. — 
Éclairage, 303. — Transformation des anciens—, 303-304. —— Dispositif des nou- 
veaux —, 304-306. —Mode d'emploi, 306-308.— Degré d’exactitude, 309-313. — 
Défauts de construction, 309. — Conservabilité de l’étalon, 310-312. — Erreurs 
personnelles, 312-313. —Calorimètre Dubosq Laurent modifié, 511-516. — Des- 
cription du calorimètre Laurent ordinaire, 512.—Modifications apportées, 512-513. 
—ÆLtalon calorimétrique, 513-514.— Verres colurés de Jolyet et Laffont, 513. — 
Cuve d'analyse, 514. — Tube interne, 515, — Graduation, 515. — Réglage, 515. 
—Éclairage, 513. — Table, 513-516. — Mode d'emploi, 516. — Exactitude, 516. 
— — de Quincke, 517-519. — Description de l’appareil, 517-518. — Mode d’em- 
ploi 517-518. — Graduation, 518. — Exactitude de la graduation, 518-519. — 
Réserves, 519. — Hémoglobinomètre de Gowers, 519-620. — Description de 
l'appareil, 319-520. — Mode d'emploi, 520. — Étalon choisi, 520. — Exacti- 
tude, 520. — Chromocytomètre de Bizzozero, 521-527. — Principe de l’'appa- 
reil, 521. — Description de l'appareil, 521-522. — Tube interne, 522. — Tube 
externe, 522.— Cytomètre, 522-595. — Mode d'emploi, 523. — Table, 523. — 
Erreurs, 523-524. — Exactitude, 524-525. — Chromomètre, 525-527. — Prin- 
cipe de l’appareil, 525. — Mode d'emploi, 526. — Table, 526. — Obhjections, 
526-527. — Rectifications, 528-529. — Post-scriptum, 329-530. — Travail de 
Lambling, 529-530. 


Larynx. Voy. Glotte. 


Larynx. Voy. Toux. 
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Lèpre. Étude sur les changements subis par le système nerveux dans la —, 
83-127 et 233-265. — Introduction 83-84. — Forme anesthésique, forme tuber- 
culeuse de la, — 84-85. — Travaux de Ranvier, Waller, Remak, Mayer, 
Engelmann, Steudner, Daniellsen et Boeck, Vandyke Carter, 85-87. — Obser- 
vation [, 88-90. Observation IT, 90-91. Observation IT, 91-93.-—-Examen du sys- 
tème nerveux central, dans le premier cas, 93-96. — Intégrité du cerveau (à 
l'œil nu), 93 — Épaississement des méninges rachidiennes, 94. — Intégrité de 
la moelle, et en particulier des cellules nerveuses, 94.— Intégrité des racines 


antérieures et postérieures, 94. — L'examen du cerveau et de la moelle n'a 
pas été fait dans le second cas, 95. — Examen des fibres nerveuses 96-127.— 
Epaississement des nerfs médian et cubital dans le premier cas, 96. — Cet 


épaississement est dû à la présence de cellules lépreuses dans les formes 
récentes et du tissu fibreux dans les formes anciennes, 97. — Dégénération 
de la fibre nerveuse au-dessous du dépôt de cellules lèpreuses, 98. — Les 
fibres nerveuses ont disparu et sont remplacées par des fibres gélatineuses 
solides, 98-99. — Altérations des nerfs à myéline, 99-100. — Destruction du 
cylindre-axe, 101.—Gonflement dn protoplasma,101. —Segmentation de la myé- 
line, 102. — Segmentation et reproduction du noyau segmentaire avec infiltra- 
tion granuleuse de sa couche protoplasmique, 103-108.—Interposition d’une subs- 
tance gélatineuse entre les fibres dégénérées des nerfs, 109. — Cette substance 
occupe également la place des fibres dégénérées, 110.—Emploi de l’hématoxyline 
pour distinguer le protoplasma de la substance gélatineuse,110.—Le protoplasma 
entoure les globules de myélincet les éléments nucléaires,111.—Les corps cel- 
lulaires résultant de la segmentation dunoyau et du protoplasma sont analogues 
aux cellules migratrices, 111-112. — Les noyaux sont ovalaires dans les fibres 
nerveuses dégénérées, allongés, en forme de bâtonnet dans les fibres régéné- 
rées, 112-113. — Les deux formes de noyaux peuvent se rencontrer dans la 
même fibre nerveuse, 113.—Les nerfs sont dégénérés au-dessus du point com- 
primé par les amas de cellules lépreuses, 115. — La régénération se fait 
sans ordre et a lieu dans plusieurs segments plus ou moins distants les uns 
des autres, 116-117. — Ce sont les fibres présentant à la fois des traces de 
régénération et de dégénération qui sont les plus fréquentes, 117-118.— La forme 
irrégulière des segments est due à deux causes: à la différence de croissance des 
segments individuels et à linterposition de segments plus jeunes à la place 
de segments plus âgés qui se rétractent et se résorbent, 118. — La dégénéra- 
tion des nerfs se fait de deux manières : par dissociation ou fragmentation 
de tous les éléments; par résorption lente et graduelle, 118. — Elle peut être 
rapide ou lente suivant la cause (compression, manque de vitalité), 118. — 
Au-dessus de la lésion le cylindre-axe se rétrécit sous forme de spirale qui 
peut avoir 100 à 150 tours, 119-121. — Le cylindre-axeest droit au niveau de 
l’étranglement annulaire 421. — Forme irrégulière de la spirale, 121. — Dans 
un même nerf les spirales de cylindre-axe peuvent alterner avec des segments 
de cylindre-axe intacts et droits, 121. — Dans la régénération la spirale se 
déroule, s’allonge et le cylindre-axe passe dans les segments interannulaires 
anciens, ou de nouvelle formation 122-195. — Au-dessus du point comprimé 
ou dégénéré, il existe dans le bout central des fibres dégénérées, 126-127.— 
Examen des fibres de Remak,233-234.—Dégénération de ces fibres, hypertrophie 
du noyau, formation de boules granuleuses, prolifération du noyau, 234. — 
Les fibres de Remak dégénérées peuvent donner naïssance à des cellules gra- 
nuleuses vacuolées, 235, — Examen du névrilemme, 235-236. — Les cellules 
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fixes de nature endothéliale qui constituent la gaine de Henle résistent pen- 
dant longtemps au processus destructeur, 236. — Il en est de même des cel- 
lules du tissu intra et périfasciculaire, 236. — Les cellules lépreuses sont 
formées de cellules migratrices, 236-237. — Caractères de ces cellules, 237. — 
Développement des cellules lépreuses, aux dépens des cellules migatrices, 237- 
238. — L’accumulation de ces cellules lépreuses est la cause de la dégénéra- 
tion des fibres nerveuses, 239-240. — Examen de la terminaison des nerfs, 
240-241. — Intégrité des corpuscules de Pacini, dans la grande majorité des 
cas, 241-243. Les corpuscules de Pacini ne dégénèrent qu’à la suite de la dégé- 
nération de toutes les cellules épidermiques et glandulaires du voisinage 243. 
— Intégrité des corpuscules de Meissner et des nerfs qui s’y rendent dans 
l'observation If, 243-244. — Altération de ces corpuscules dans l’observa- 
tion 1, 244-246. — Vacuolation et disparition de ces corpuscules, 245-246. — 
Dégénération du plexus sous-épidermique, 246-247. — Présence des cellules 
lépreuses dans le derme autour des vaisseaux sanguins, des glandes sudori- 
pares et des follicules sébacés, 248. — C’est à la présence de ces amas de 
cellules qu'est dû l’anémie, l’anesthésie ct l'hyperesthésie de la peau dans la 
—, 249.— Considérations générales, 250-256.—Rapprochement entre la syphi- 
lis et la—250, — Division de la — entrois périodes, 250-254.— L'agent princi- 
pal de la destruction des tissus est l’accumulation des cellules lépreuses agis- 
sant soit par compression, soit parentravement de la nutrition, 254. —Rappro- 
chement entre la — et les effets obtenus par le curare, 254-256. — Explica- 
tion des planches 257-263. — Note 264-265. 


Lymphe. Voy. Fibrine. 
Microbes. Voy. Muscles. 


Mierobes. Voy. Septiques. 


Microzymas. Les — du foie et les — du pancréas, 409-444, — Les — sont 
des ferments organisés et vivants, 1ls sont l’origine des bactéries, 409-410. — 
Théorie physiologique de la fermentation, 410-413. — Mémoires de Cagniard- 
Latour, de Dumas, 410-411. — Les fermentations par ferments organisés sont 
des actes de nutrition, c’est-à-dire d’assimilation et de désassimilation, souvent 
précédés d’un acte de digestion, 411. — La levüre de bière présente deux 
ionctions distinctes: elle intervertit le sucre de canne et le transforme en glu- 
coses fermentescibles, 411-412. — Explication 412. — Seconde fonction: dédou- 
blement du glucose d’où résulte la formation de l’alcool, de l'acide carbonique, 
de l'acide acétique, de l’acide succinique, de la glycérine, etc, 412-413. — Le 
dédoublement du glucose s’accomplit dans la levüre par un phénomène d’assi- 
milation et de désassimilation, 413. — Évolution des—, 413-416. -— Expérience 
de Pasteur et de CI. Bernard, 414. — Objections, #15. — L'activité fonction- 
nelle de la cellule est due aux — 415-416.— — du foie; leur composition, 416- 
422. — Les granulations moléculaires du foie donnent naissance aux bactéries 
416-417. — Ces granulations sont du même ordre que les — atmosphériques et 
ceux de la craie, 417. — Isolement des — du foie, 417 — Technique, 417-418.— 
Composition. aspect des — du foie, 418. — Des propriétés de la matière orga- 
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nique des — du foie, 418-419. — Distinction des — d'avec les granulations 
graisseuses, 419. — Mouvements browniens des — 419. — Action négative de 
l'eau, de l'éther, de l'acide acétique, de la potasse, 419. — En brülant ils 
répandent l’odeur de corne brülée, 419. — Des fonctions des — hépatiques, 
419-422. — Action des — hépatiques sur la fécule, 420-421. — Fluidification 
de l’empois, 420.—Expérience, 420. — Les—du foie fabriquent avec les matiè- 
res albuminoïdes de la giande la zymase nécessaire à la saccharification, 420- 


421. — Action de la chaleur sur les — 421. — Après leur évolution en bacté- 
ries les — agissent comment ferment butyrique sur la fécule, 421. Les — hépa- 
tiques sont des ferments organisés, 421. — Les — possèdent les deux activités 


de la levüre de bière, 421-422. — Activité formatrice sur la fécule par leur 
zymase; activité des ferments organisés quand, évalués en bactéries, ils 
sont ferments butyriques, activité synthétique quand ils forment l'acide 
caproïque avec l'alcool, 422. — Les — du pancréas, 422-424. — Histo- 
rique sur la fonction chimique du pancréas et du suc pancréatique, Valentin, 
Bouchardat et Sandras, Cl. Bernard, Corvisart, 422-495. — Extraction des — 
pancréatiques , 423-498. — Évolution facile des -- pancréatiques en bactéries 
496. — Précautions à prendre pour l'extraction des — pancréatiques, procédé 
employé 426-427. — Volume des — pancréatiques, 428.— Aspect, 428. — Ana- 
lyse élémentaire des — pancréatiques, 428. — Les cendres sont rougeûtres et 
renferment de l’oxyde de fer, 428-429. — Des propriétés et des fonctions des 
— pancréatiques, 429. — Odeur de corne brûlée pendant Ia combustion, 429. 
— Action des acides, de la potasse, de l’air, de l’eau. 429. — Action des — 
pancréatiques sur la fécule, 429-430. — Fluidification et saccharification de la 
fécule, expériences, 430. — Évolution des — pancréatiques en bactéries 
linéaires ou en chapelets de grains, 430. — Action des — pancréatiques sur 
le sucre, de canne, 430-431.— La pancréazymase n'intervertit pas ie sucre de 
canne, expériences, 431. — Action des — pancréatiques sur les corps gras neu- 
tres, 431. — Résultats incertains, 431. — Action des — pancréatiques sur les 
matières albuminoïdes, 431-435. — Unité substantielle des matières albumi- 
noïdes, 432. — Pluralité spécifique de ces substances 432. — Le blanc d'œuf 
contient trois matières albuminoïdes, 2 coagulables par la chaleur, la primov- 
albumine et la secondovalbumine, et une non coagulable, une zymase, 433. 
— Fibrinine, 433. — Caséine sans alcali, 433. — Une matière albuminoïde, 
définie par son pouvoir rotatoire, donne un produit digéré d'un pouvoir rota- 
toire correspondant, variable avec la nature de la matière albuminoïde donnée, 
434. — Pouvoir rotatoire calculé de la digestion gastrique, 434. — Action sur 
la fibrine, 435-437.— Expériences, 435-436.— Les composés cristallisables exis- 
tent dans les digestions par — pancréatiques, 436. — Les pouvoirs rotatoires 
des produits des digestions sont ceux de mélanges plus ou moins complexes 
et loin d’être identiques, 437. — Action sur la fibrinine; expériences, 487-438. 
— Action sur la musculine, expériences, 438-439. — Action sur l'osséine, 
439-440. — Les — pancréatiques insolubles dissolvent des matières albumi- 
noïdes insolubles, 440. — Action des — surles matières albuminoïdes solu- 
bles, 440. — Action sur la primovalbumine, 440. — Action sur la secondoval- 
bumine, expériences, 440-441. — Les — pancréatiques digèrent les matières 
albuminoïdes solubles aussi bien avant qu'après la coagulation, 441. — Les — 
pancréatiques opèrent une réaction et une transformation bien plus profondes que 
celles du suc gastrique, puisqu'il s’y produit des composés cristallisables, qui 
ne sont plus d'ordre albuminoïde, 441. — Les transformations s'effectuent 
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sans le moindre indice de putréfaction, 441. — Théorie de l’action des — 
pancréatiques, 442-444. — Les — pancréatiques possèdent les mêmes proprié- 
tés transformatrices que le suc pancréatique lui-même, les infusions aqueuses 
du pancréas et la pancréazymase, 442. — Les — pancréatiques, corps inso- 
lubles transforment et dissolvent des matières insolubles sans se dissoudre 
eux-mêmes. — Les — pancréatiques en: contact de l’empois ou de la matière 
albuminoïde sécrètent une zymase, agent chimique soluble, qui va opérer la 
transformation, 443. — Expérience, 443. —Les — d'origines diverses morpho- 
logiquemeut identiques peuvent être doués de propriëtés chimiques et phy- 
siologiques et de fonctions différentes, 444. 


Microzymas. Les — et les zymases, 28-62.— Les — sont les producteurs des 
ferments solubles et insolubles, 28. — Division des ferments organisés en 
trois types : type levüre de bière, type bactérie ou vibrion, type —, 28-29. — 
Les zymases sont des ferments solubles, 29. — Les — sont la cause directe 
de l’activité productrice des zymases, 30. — Découverte des microzymas dans 
l’eau sucrée, 31-34. — Action du chlorure de calcium et du chlorure de 
zinc, 32-34. —- Méthodes employées : méthode des antihétérogénistes, 34. — 
Méthode nouvelle : emploi de la créosote et de l'acide phénique à dose très 
coagulante, 34. — La créosote agit comme le chlorure de zinc et le chlorure 
de calcium, elle empêche le développement des — et l’interversion du sucre 
de canne, 34. — Résumé et conclusions des premières expériences de 1855, 
35-38. — Les moisissures ne se développent pas à l'abri de l'air, 35. — La 
liqueur des flacons qui ont été ouverts, qui ont eu le contact de l’air a varié 
avec le développement des moisissures, 35. — L'interversion du sucre de 
canne se fait par l'intermédiaire des moisissures, 36. — Les moisissures 
agissent à la manière des ferments, 36. — Chauffées avec la potasse caus- 
tique, ils dégagent de l’ammoniaque, 36. — Ils excitent très rapidement en- 
tre 15 et 30° l’interversion du sucre de canne, 36. — La créosote à dose non 
coagulante n'empêche pas l’interversion du sucre de canne par les moisis- 
sures déjà développées, 36. — La transformation que subit le sucre de canne 
en présence des moisissures peut être assimilée à celle que la diastase fait 
éprouver à la fécule, 36. — Le sucre interverti n’est pas le seul produit qui 
prenne naissance, 36. — Certains sels favorisent le développement des moi- 
sissures, 36. — L'interversion du sucre de canne est due à une véritable 
fermentation et à la formation d’un acide, consécutivement à la naissance 
du ferment, 36. — La créosote qui empêche l’évolution des germes de l'air 
etla naissance des moisissures, même au contact de l’air, empêche corrélative- 
ment FPinterversion et les autres transformations du sucre de canne dans 


l’eau pure, 37. — Influence de la créosote et de l'acide phénique sur les so- 
lutions et les infusions des substances les plus altérables et les plus com- 
plexes, 37-38. — Expériences, 38-39. — Conséquences : la créosote empé- 


che non seulement l’apparition des infusoires, mais l’altération et du 
sucre et de la diastase ou des matériaux du bouillon de levüre, 39. — Les 
productions organisées nées dans les infusions se nourrissent des matériaux 
de ces infusions, produisent et sécrètent la zymase tntervertissante, landis que 
par un travail intérieur d’assimilation elle fait fermenter d’une certaine ma- 
nière le glucose produit, 39-40.— Théorie de la faculté génésique, force végé- 
tative de la matière des infusions, 40. — Réfutation de cette théorie, 40. — 
Objections de M. Pouchet, 40-41. — Expérience, 41.— La créosote ou l’acide 
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phénique à dose non coagulante ne tuent pas les granulations chimiquement 
actives que l'air contient, mais ils empêchent le développement des moisis- 
sures, 42. — Résumé, 42-43. — La créosote ou l'acide phénique empêche, 
quand le volume d’air en contact est limité, la naissance desinfusoires dans 
les solutions les plus diverses, 43. — Les mêmes agents dans les mêmes 
conditions n'empêchent pas les — atmosphériques en masse ni les moisis- 
sures d’intervertir le sucre de canne, 43. — La faculté génésique n’existe pas 
dans la matière chimique, ni dans un mélange complexe de principes immé- 


diats, 43. — Lettre de M. Dumas, 43. — Réponse, action antiseptique de la 
créosote, 44, — La créosote ne s'oppose en aucune façon à la vie des fer- 
ments ni des animalcules une fois développés, 43. -— Explication, théorie de 


ces faits, 45-46. — Guérison du sycosis parasitaire par la créosote, 46. — La 
craie et ses — 46-58. — Avec la craie seule on peut faire fermenter le sucre 
de canne etla fécule, 47. —. — cretæ, 47. — Les— se trouvent partout, 47. — 
L'influence des — atmosphériques sur les phénomènes de la fermentation 


peut être réduit à zéro, 47. — Les — dela craie peuvent se multiplier, 47-48. 
— Expérience [, 48-49.— Expérience Il, 49-80. — Les — atmosphériques sont 
de nature semblable à ceux de la craie, 50. — Expériences des élèves de 


M. Pasteur, 50-51. — Les — d'origines diverses morphologiquement identiques 
peuvent être doués de propriétés chimiques et physiologiques et de fonctions 
différentes, 51. — Action de la craie de provenances diverses, 52. — Quelle 
est la signification géologique des — de ces différentes roches calcaires et 
qu’elle en est leur origine, 52. — Les — sont les restes organisés et encore 
vivants des êtres qui ont vécu à des époques géologiques reculées, 53. — 
Hypothèse de Charles Bonnet, 53-54. — Expérience démontrant que les — 
atmosphériques sont des ferments du même ordre que ceux de la craie, 54-55. 
— Les poussières atmosphériques, celles des ruesnon pavées de Montpellier, 
la craie, contiennent des — qui dans les mêmes circonstances possèdent le 
même mode d'action, 55. — [1 y a deux phases dans l’action des — atmosphé- 
riques, 56.— La première, c’est la fluidification, c'est-à-dire la transformation 
de la fécule en fécule soluble. La seconde, c’est la fermentation qui produit 
l'alcool l’acide acétique, etc., 56.—Les deux actes chimiques sont-ils de même 
ordre? 56. — Le — insoluble organisé et vivant sécrète une zymase, agent solu- 
ble qui opère la transformation d’un composé insoluble en composés solubles, 
56. — Tout ferment soluble ou zymase est un produit sécrété par une cel- 
lule ou par un — 57. — La fermentation qui succède à la liquéfaction est un 
acte physiologique qui s’accomplit dans le —, 57. — Les — atmosphériques 
aussi bien que ceux des calcaires sont susceptibles de produire des bactéries 
lorsqu'on les place dans certaines conditions, 38. — Les — du lait et des 
organismes vivants en général, 58-62. — Les — du lait, de la viande, du 
sang, etc., sont la cause immédiate de l'altération de ces produits soustraits 
à l'animal vivant, 58-59. — Les granulations moléculaires de la fermentation 
alcoolique sont des — 59. — Les mycoderma aceti sont des —, 59. — La 
glairine des eaux sulfureuses n’est qu’un amas de — et de silice, 59. — 
Preuves à l'appui, 59-50. — Les — ont chacun deux fonctions, 60.—Méthode 
appliquée aux granulations moléculaires, 60. — Les bactéries se développent 
dans la matière animale à mème les tissus, 61. — La matière cérébrale ne 
produit que difficilement des bactéries, 61. — La matière cérébrale du fœtus 
en donne facilement, 61. — Des bactéries ou leurs germes existent-ils dans 
les organes d'animaux sains et vivants ? 61-62. — Expérience de MM. Neucki 
et Giacosa, 62. — Procédé de M, Servel, 62. 
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Moelle. Voy. Alcool éthylique. 


Musceles. Observations histologiques sur les lésions des — déterminées par 
l'injection du microbe du chloléra des poules, sur le séquestre et sur la poche 
qui le contient, 615-643. — Délimitation du sujet, programme, 615-616.— In- 
flammation parasitaire aiguë, 616-627. — Lésions du tissu conjonctif et du— 
pectoral produites par l'inoculation du liquide de culture le plus virulent, 
616-624. — Procédé opératoire, 616. — Infiltration ‘du tissu conjonctif par un 
exsudat gélatiniforme, jaune, semi-transparent, friable, 617. — Microbes du 
choléra des poules dans l’exsudat, 617. — Coloration et dissociation du mi- 
crobe, 617.—Procédé pour préparer l’exsudat fibrineux et Le tissu conjonetif, 617- 
618.—Composition de l'exsudat génélatiniforme : fibrine, cellules lymphatiques 
microbes, 618.—Inflammation du tissu conjonctif profond de la peau et du 
tissu cellulo-adipeux, 618. — Aponévrose du grand pectoral, tendue, jaunâtre, 
épaissie, recouverte d'un dépôt pseudo-membraneux jaune, 619. — Altération 
du —, 619. — Aspect gris opaque, lardacé, friable, épaissi, infiltration grise 
à dose maximum dans la masse centrale de la tumeur, conservation de 
l'aspect fasciculé, faisceaux jaunâtres, 619. — Fragmentation des faisceaux 
musculaires, 619. — Coupes, examen microscopique, 620. — Phlegmon du 
tissu cellulaire, 620-621. — Oblitération des vaisseaux par les cellules Iym- 
phatiques et les microbes, 621. — Examen microscopique du — 621-623. — 
Striation transversale et longitudinale, 621. — Striation transversale plus 
fine ; ses causes, 621-622. — Cause de la fragmentation des —, 622-623. — 
Préparations, 622. — Pénétration du microbe et des cellules Iymphatiques 
et de la fibrine dans l’intérieur des gaines sarcolemmiqnes, destruction de 
la substance musculaire par places, 623. — Mortification locale de la partie 
centrale du — par suite de l’arrêt de la circulation, 623. — Nécrose de la 
substance musculaire, des cellules Ilymphatiques et des microbes, 624, — Sé- 
questre, 624. — Lésions du tissu conjonctif et des — produites par le virus 
du charbon symptomatique, 624. — OEdème de la peau, infiltration du tissu 
cellulaire par une sérosité rose fluide, renfermant des globules rouges, des 
cellules lymphatiques de la fibrine, et des bacilli, 624-625. — Coloration des 
bacilli par le violet de métylaniline, 625. — Altération des —, 625. — Frag- 
mentalion transversale de la substance, musculaire présence de bacilli entre 
les fragments, colonne de bâtonnets dans le tissu conjonctif, entre les faisceaux 
primitifs, entre les faisceaux secondaires, 625. — Pas de séquestre, 626. 
— Rôle des bacilli comme cause de la fragmentation des — 626. — Proces- 
sus inflammatoire, hypothèse, 626-627. — Phénomènes chroniques, 627- 
640. — Lésions du — pectoral consécutives à l’inoculation d’un virus atté- 
nué. Constitution et isolement du séquestre, 627-633. — Série des phéno- 
mènes observés à l’œil nu, 628-629. — Dessèchement et tassement de la par- 
tie centrale de la tumeur, aspect strié, fasciculé, vaisseaux dilatés à la 
périphérie, fentes, séparation entre les faisceaux musculaires mortifiés et les 
faisceaux rouges, isolement du séquestre au bout de 15 jours, membrane 
d’enveloppe, 628. — Forme variable du séquestre, séquestre superficiel, sé- 
questre profond, 628-629. — Examen microscopique, 629-633. — Bandes gra- 
nuleuses constituées par l’infiltration phlegmoneuse du tissu cellulaire inter- 
posé aux faisceaux secondaires du — dans la partie centrale mortifiée, 629. 
— Microbes du choléra des poules, 629. — Cassure des faisceaux muscu: 
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laires, striation fine transversale et longitudinale, 629.— Entre la partie mor- 
tifiée et la partie vivante du —, zone de gouttelettes de graisse, vaisseaux 
sanguins dilatés, 629. — Coloration au picro-carminate, 630. — Tissu em- 
bryonnaire riche en cellules Iymphatiques à la limite du — vivant, micro- 
bes, 630. — Destruction des faisceaux musculaires primitifs dans la zone 
périphérique du séquestre, 631. — Limitation du tissu vivant par une mem- 
brane interne, faisceaux musculaires primitifs minces situés au milieu du tissu 
embryonnaire, infiltré de microbes, 631. — Cavité, sa forme 631-632. —- Ré- 
sorplion du séquestre libre dans la poche, 632. — Examen du séquestre, 
632-633. — Surface irrégulière, creusée en géodes, magma grisàtre caséeux, 
contenant des cellules Iymphatiques, des granulations graisseuses, des pail- 
lettes de cholestérine, des micro-organismes, libres, immobiles, des grains cal- 


caires, 632. — Bandes réfringentes, striation longitudinale et transversale; 
fibrilles du tissu conjonelif et cellules lymphatiques atrophiées, 632-633. — 
Examen des séquestres superficiels, 633. — Mécanisme de la résorption du 


séquestre. Rôle de la membrane interne de la poche qui le contient, 633- 
640. — Résorption spontanée du séquestre, au bout de 3 à 4 mois, 633. — 
Friabilité, dilacération du séquestre, 633. — Poche vascularisée, irrégulière, 
mince, partout continue, 633-634.— Examen histologique dela poche, 634-640. 
— La membrane ne sécrète pas de liquide pyogène, 634. — Membrane kys- 
tique, trois couches, 634-635. — Couche interne, 635-637. — Durcissement 
dans l'acide osmique et l'alcool absolu, 635. — Granulation graisseuse, mi- 
crobes, débris, 635. — Capsules contenant des gauttelettes-de graisse, des cel- 
lules géantes, enkystement d’un fragment du séquestre, 636-637. — Origine 
des cellules géantes, leur rôle, 637. — Myophages, 637. — Les grandes cel- 
lules de la couche interne ne sont autres que des cellules lymphatiques qui 
ont grossi démesurément en se nourrissant des débris du séquestre avec les- 
quels elles sont en contact et dont les noyaux se sont multipliés, 637. — 
Couche moyenne de la membrane kystique, 638-639. — Grandes cellules fu- 
siformes ou étoilées, grande quantité de graisse, quelques cellules lympha- 
tiques, 638. — Ressemblance avec linflammation expérimentale du tissu cel- 
lulo-adipeux, 638. — Les molécules de graisse sont de plus en plus fines et 
divisées à mesure que l’on va de la couche interne à la couche externe, 639. 
— Couche externe, 639-640. — Tissu conjonctif embryonuaire, fibrilles mus- 
culaires, cellules lymphatiques, réseau capillaire large, 639. — La couche 
externe est en rapport avec le tissu du —, absence de gouttelettes graisseuses, 
639. — Mécanisme de la résorption du séquestre, 639. — Membrane résor- 
bante, 640. — Cicatrisation de La poche après la résorption du séquestre, 640. 
— Pigment hématique dans le tissu fibreux cicatriciel, 640. — Explication 
des planches, 641-643. 


Museulaire. Recherches sur la structure de la fibre — striée, et sur les ana- 


logies de structure et de fonction entre le tissu — et les cellules à bâtonnets 
(protoplasma strié), 465-510. — Historique, 465-468. — Travaux de Mohl, 


Remak, Max Schultze, 466. — Définition du protoplasma par Beaunis, 467. — 
Protoplasma granuleux, 467-468. — Gangue protoplasmique, 468. — Granula- 
tion, 468. — Protoplasma strié (cellules à bâtonnets), 469. — Protoplasma 
cellulaire à granulations non sériées, 469-471. — Cellule embryonnaire cel- 
lule de la lymphe, 459-470. — Observations de Bary et Kühne, de Czerny, 
d'Engelmann sur la striation du protoplasma de la cellule de la lymphe et du 
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protoplasma amæboïde de certains êtres inférieurs, 470. — Cellules à pro- 


toplasma granuleux; cellules endothéliales, cellules épithéliales, 470-471. — 
Tous les éléments formés de protoplasma non régulièrement strié renferment 
toujours un certain nombre de granulations protéiques dans leur intérienr, 
471. — Cellules à protoplasma strié (cellules à bâtonnets), 471-474. — Stria- 
tion des glandes acineuses salivaires, 471. — Hisiorique, découvertes de 
Henle, Pfiüger, Heidenhain, Charcot, 471-473. — Une cellule striée est cons- 
tituée par une série de cylindres protoplasmiques groupés en faisceaux et 
contenant dans leur intérieur une série de granulalions protéiques superposée, 
473. — Les bâtonnets d'Heidenhain du rein s'étendent à toute la longueur de 
l'élément, 473. — L’altération débute dans le tiers interne de la cellule, 473. 
— Cellules striées du pancréas, 474. — Striation manifeste sur les cellules 
glandulaires et l'épithélium cylindrique des conduits excréteurs, 474. — Cel- 
lules striées des glandes sudoripares, 474-475. — Striation des cellules glandu- 


laires du foie, 475-416. — Striation de la cellule hépatique de la grenouille 
(Kupffer), 475. — Orientation des stries de la cellule hépatique par rapport à 
la veine sus-hépatique, 475-475. — Striation des cellules cylindriques des 


voies biliaires, 476. — Striation des cellules épithéliales de l’épididyme et du 
canal déférent, 476-479. — Les cellules des tubes séminifères rentrent dans la 
catégorie des éléments à protoplasma diffus, 476-477. — Cellules cylindriques 
vibratiles, 471. — Opinion d’Eberth, de Marchi, de Ranvier, 477-418. — Le 
il vibratil est un véritable bâtonnet à gangue homogène et granuleux dans 
son intérieur, 478-479. — Cellules épithéliales striées des conduits galacto- 
phores de la mamelle en lactation, 479-480. — Structure des grosses cellules 
épithéliales, 479, — Cellules à bâtonnets, 479-480. — Du spermatozoïde ou 
bâtonnet cellulaire libre spermatique, 480-484. — Historique, Hamm, 
Loewenhoeck, Eimer de Wurtzbourg, Kolliker, Schweigger-Seidel, Grohe, 480- 
481. — Spermatozoïde de l’escargot, 481. — Filament central d'Eimer, 482. 
— Procédés employés, technique, 482-484. — Le spermatozoïde estun bâtonnet 
protoplasmique renfermaat par conséquent la ganguc et les granulations pro- 


téiques, 484. — De la cellule — à bâtonnets (tissu — strié). Description de la 
structure de la cellule striée du cadavre, 485-486. — De l’amputé, 486. — 
Méthode employée (méthode de Ranvier), 486-487. — Le disque mince est 
une strie granuleuse indivisible, 487. — Les disques blancs sont uniformé- 
ment homogènes, transparents monoréfringents, 487. — Les disques épais 


sont formés de chaines juxtaposées de granulations sphériques, biréfringentes, 
absolument identiques comme aspect et caractères optiques aux granulations 
rangées en séries dans les bâtonnets d’une cellule épithéliale du rein, de la 
giande mammaire en lactation, 487. — Description de Ranvier des muscles 
des ailes de l’hydrophyle, 488. — Examen des filaments minces, 488-489. — 
Division de la strie d'Amici en deux disques accessoires, 489. — Les disques 
accessoires sont une dépendance du disque épais dans lequel ils seraient fu- 
sionnées sur une fibre mai tendue, 489. — C'est dans le disque d’Amici que 
se passent les phénomènes d’allongement, 489-490. — La distance entre les 
deux granulations des disques noirs n’est pas plus sensible sur une fibrille 
tendue à l'excès que sur une fibre totalement revenue sur elle-même, 490,— 
Disque d’Amici, granulations, 490-491. — Fibrille-unité, 491-492. — Propriétés 


de cette fibrille-unité, 492. — Action des réactifs sur la fibre—, 492.— Muscles 
des animaux, grenouille, lapin, cobaye, insectes, 482. — Reconstitution du 


faisceau, 493. — Contraction —, 494. — La gangue protoplasmique seule se 
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contracte, 494. — Expérience de Ranvier, 493. — Tétanisation électrique 
d’un muscle maintenu tendu, 495. — Élasticité de la fibrille-unité, 496. — 
L'élasticité et la contractilité sont propres a la substance blanche protoplas- 
mique, 496. — Résumé de la fibrille — Rapprochement entre la fibrille — et 
l’amibe, la cellule de la lymphe, etc., 496. — Fibres — anastomosées, 497. 
— Fibre cardiaque, sa structure, 497. — Difficulté de la préparation d’une 
fibre cardiaque isolée, 497-498. — Développement de la fibre striée, 498-499. 
— Opinions émises, Meigo, Moritz Calberla, Kunckel d’Herculais, Ranvier, 
498-499. — Un faisceau — est un faisceau de bâtonnets comparables au 
faisceau de bâtonnets d’une cellule du rein du pancréas, etc., 499. — La for- 
mation de la substance striée s’accomplit d’une façon identique dans une 
cellule épithéliale à bâtonnets et dans une cellule — striée, 499. — De la 
substance — lisse, ou tissu — de la vie organique, 500-501. — La cellule -— 
lisse est une cellule à bâtonnets, 500-501. — Technique employée pour cons- 
tater l'existence des granulations protéiques, 501. — Physiologie du proto- 
plasma. Rapports entre la structure et la contractilité de Ja cellule protoplas- 
mique, 502-509. — Le protoplasma a une structure réelle et cette structure a 
pour base essentielle les rapports réciproques de la gangue et des granula- 
tions protéiques, 502-503. — Les tissus protoplasmiques adultes ne renfer- 
ment pas d’autres éléments de constitution anatomique que la gangue et les 
granulations protéiques du protoplasma embryonnaire dont ils dérivent, 503- 
504. — La forme cylindroïde ou en bâtonnet du protoplasma est plus spé- 
cialement en rapport avec une forme spéciale de contractilité, la contractilité 
rapide, 504-505. — Contraction des fibres — lisses. 506. — But de la con- 
traction des cellules épithéliales ou viscérales striées, 506-507. — Contracti- 
lité du protoplasma diffus, 507. — Contractilité du protoplasma à granula- 
tions sériées, 507. — Résumé, 508-509. — Nature des granulations protéiques, 
508-509. — Explication des figures, 509-510. 


Mu sculaïire (tissu). Voy. Tissu élastique. 
Musculoides (cellules). Voy. Ectoderme. 


Nerfs. De la névrotisation du cartilage osseux dans la suture tubulaires des — 
595-614. — Drains d’osséine du professeur Esmarch et de G. Neuber, 595. — 
Os décalcifié comme drain, 595. — Tentative de Gluck, 596. — Avantage tiré 
des drains d’osséine, 596. — Régénération d’un segment nerveux de 5 centi- 
mètres au moyen d’un drain de Neuber, 596. — Transformations subies par 
le cartilage osseux 597-602. — Procédé opératoire, 597. — Virole formée par 
le drain, 597. — Extirpation du sciatique; 4 mois après le virolage, régéné- 
ration, 597. — Durcissement du tractus nerveux divisé, 597. — Examen du 
tractus nerveux, 598. — Reliquats de cartilage osseux dans le renflement 
supérieur, 598. — Disposition du tissu nerveux et du tissu cartilagineux 
autour de ce reliquat, 598. — Préparation des drains de Neuber, 598-599. — 
Aspect microscopique des drains, 599. — Dentelures de certains conduits de 
Havers, 599. — Disposition semblable de la portion basilaire de la plaque, 
599. — Désintégration atrophique des zones marginales de la plaque, 599-602, 
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— Dissociation du système de Havers, eflacement de la disposition lamel- 
laire, disparition totale des corpuscules et des canalicules osseux dans la 
zone la plus periphérique, 600. — Alternation des couches intermédiaires, 
600-601, — Disposition striée de la zone externe, démarcation des lamelles 
secondaires, fissures parallèle et perpendiculaire à l’axe du système. Disposi- 
tion des corpuscules osseux, désagrégation et résorption du cartilage, 600- 
6GOI. — Intégrité de la zone interne, 601. — La désagrégation se fait par ilot 
et non uniformément, 601. — Modification de la constitution chimique, 601- 
602. — Section parallèle des canaux de Havers, 602. — Les systèmes inter- 
calaires sont de leur nature plus disposés que les systèmes haversiens à subir 
la désintégration atrophique, 602. — ,Absence d’érosions lacunaires, de cana- 
licules fins de Wolkmann et Rindfleisch, de Thierfelder; d’ostéoclastes de 
Külliker et Aufrecht, de Tillmann; d’ostéoblastes de Ranvier, 602. — Résul - 
tats de Neuber, 603-605. — Disparition rapide et complète des drains, 603. — 
Liquéfaction du drain dans les cas de suppuration de la plaie, 603. — Cor- 
rosion du drain dans les cas ordinaires, 603. — Examen microscopique, 603- 
604. — Compression du drain par les granulations de la plaie, pénétration 
des granulations dans le drain, production de lacunes, 603-604. — Les gra- 
nulations présentent l'agent effectif de la résorption, 604. — Temps variable 
de la résorption, 604. — Obturation du drain par un caillot sanguin organisé, 
conservation intégrale du drain, 604. — Résumé des résultats de Neuber, 605. 
— Résorption physiologique et pathologique du cartilage osseux, recherches 
de Strawinsky, Morisani, Volkmann, 605-606. — Dualité histochimique de la 
nature cartilagineuse des os, 606. — Couche homogène, couche striée de Ran- 
vier, 606-607. — Fibrilles conjonctifs non calcifiées, substance cimentaire de 
von Ebner, 607. — Lamelles primitives, lamelles secondaires, 607-608. — 
Agencement des systèmes; lignes cimentaires de von Ebner, lames intermé- 
diaires de Ranvier, 608. — Processus atrophique, explication, 608-611. —- 
Imbibition et gonflement de la substance cimentaire et atrophie consécutive 
des éléments conjonctifs, puis dissolution de la matière cimentaire, 610. — 
Disposition des corpuscules osseux, 610-611. — Rapports du système nerveux 
et de la substance ostéoïde, 611-612. — Ostéonévrome artificiel, 611. — Les 
fibres nerveuses suivent fidèlement la direction des canaux dans l'intérieur 
desquels elles se sont engagées, 611. —Direction longitudinale des fibres ner- 
veuses dans les lamelles intercalaires, 611-612. — Aspects différents des fibres 
nerveuses suivant la zone qu’elles occupent, 612. — Gaine vitreuse, 612. — 
Les fibres situées au voisinage des surfaces cartilagineuses sont plus jeunes 
que les autres, elles se développent seulement au fur el à mesure que s'opère 
la résorption du tissu ostéoïde, 612. — Les faisceaux nerveux ne possèdent 
ni gaine de Henle, ni gaine lamellaire, 612, — Conclusions, 612-613. — 
Explication de la planche, 613-514. 


Nerfs. Voy. Vaso-diiatateurs. 
Nerveux. Voy. Lèpre. 


Névrokératine. Voy. Tubes nerveux. 


662 TABLE ANALYTIQUE DES MATIÈRES. 


Névrotisation. Voy. Verfs. 


Neuroïdes (Cellules). Voy. Ectoderme. 


Ongle. Des modifications des cellules de la matiére et du lit de de |’ -— dans 
quelques cas pathologiques, 445-456. — Le processus de la kératinisation 
unguéale est lié à la présence de l’onychogène, 445.—Caractères de l’onycho- 
gène, 445. — Le processus de la kératinisation unguéale est un phénomène 
du même ordre que celui de la kératinisation épidermique, 445-446. — Sabot 
du cheval, sabot du bœuf, 446. — Structure de | — normal, 447-449. — 
Matrice, lit de | — 447. — Le derme au-dessous de la matrice et du lit de 
de | — ne présente pas de papilles, il est sillonné de crêtes longitudinales, 
448. — La substance onychogène est abondante dans les cellules de la matrice, 
448. — Les cellules de la matrice de | — se continuent avec celles du corps 
muqueux du repli sus-unguéal ; les cellules du lit de l — se continuent avec 
celles du corps muqueux de la pulpe du doigt, 448. — Les cellules du corps 
muqueux se modifient au-dessous de 1” — pour suivre le processus de la 
kératinisalion unguéale, cette modification est annoncée par la présence de la 
substance onychogène, 448. — La substance onychogène modifie la réfringence 
des cellules lorsqu'elle est en grande quantité, 449. — Dans les cellules de 
J — vrai on retrouve toujours les noyaux, 449. — Modifications de |’ — dans 
le mal plantaire perforant, 449-450. — Présence de papilles de nouvelle for- 
mation au niveau de la matrice et du lit de | — et de La face adhérente du 
repli sus-unguéal, 450. — Hypertrophie papillaire de la face libre du repli, 
450. — Modification de la forme de L° — 450. — Stratum granulosum au 
niveau de l’extrémité postérieure de la matrice, 450. — — épidermique, 450. 
— Sous l'influence d’une inflammation propagée du voisinage le processus de 
la kératinisalion unguéale est remplacé par celui de la kératinisation épider= 
mique, 450,— Modifications semblables, mais plus intenses, des orteils d’une 


tumeur blanche, 450-451. — Onyxis syphilitique, 451. — Altérations sembla- 
bles, mais plus intenses, 451. — Pustule de variole au niveau de la matrice 
de l — 452. — Kératinisation épidermique de | — sous l'influence d’une 


inflammation, présence de l’éléidine, 452.—Les cellules ainsi modifiées se con- 
duisent comme les cellules de l’épiderme, 452. — Examen de |’ — dans le pso- 
riasis, 452-453.— Papilles de nouvelle formation, aux dépens des crètes du lit 
de l — 453. — Modification identique des cellules unguéales, 453. — Lorsque 
la guérison arrive, |’ — épidermique fait place à un — véritable; les cellules 
de la matrice et du lit renferment une plus grande quantitè de substance ony- 
chogène qu’à l’état normal, 453. — Persistance de | — épidermique dans 
quelques cas, 453. — L'arrêt dans la kératinisation unguéale est marqué par 
une perte de substance du revêtement corné, 453. — La kératinisation épider- 
mique remplace sous l'influence de l'inflammation la kératinisation unguéale; 
cette modification est caractérisée par l'apparition de l’éléidine dans des cellu- 
les qui, à l’état normal, renfermaient de la substance onychogène, 454. — 
Conclusions, 454-455. — Explication de la planche, 454-456. 


Oreille. Voy. Vaso -dilatateurs. 
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Organismes (inférieurs). Voy. Sepliques. 


Pancréas. Voy. Microzymas. 
Peau. Voy. Stratum granulosum. 
Peau. Voy. Tissu élastique. 
Poissons. Voy. Digestion. 


Reïins. Contribution à l'étude de la dégénérescence kystique des — ei du foie. 
63-82 et 213-232. — Dégénérescence kystique partielle du — dans un Cas de 
mal de Bright, dégénérescence kystique partielle du foie dans un cas de GTT 
rhose, 64-16. — Observation I : Maladie de Bright, dégénérescence kystique 
partielle des — 64-65. — Examen microscopique, 65-67. — Observation IL : 
Cirrhose granuleuse du foie, dégénérescence kystique partielle, 68. — Examen 
microscopique, 69-72. — La dégénérescence kystique du foie et des ga! 
développée aux dépens des éléments glandulaires modifiés, 79.— Etat indifié- 
rent et végétation de l’épithélium, 73. — Les kystes du foie doivent être 
rapprochés des polyadenomes de MM. Kelsch et Kiener, 73. — Théories, 73- 
74. — Explications des planches, 75-76. — Sur un cas d’angiomes biliaires 
dans la cirrhose du foie, 77-82. — Observation : Cirrhose atrophique granu- 
leuse ; angiomes biliaires disséminés, 78. — Examen microscopique, 78-80. — 
Les néo-canalicules biliaires peuvent donner lieu à des polyadénômes biliai- 
res de Kelsch et de Kiener, 81. — Ces néo-canalicules peuvent donner lieu aux 
angiomes biliaires, 81. — Les kystes biliaires sont produits par la dilatation 
des angiomes biliaires, 81. — Explication des planches 81-82. — Sur un cas 
de dégénérescence kystique du foie et des — chez l'adulte, 213-232. — Obser- 
vation, 214. — Examen microscopique du foie et des — 214. — Examen mi- 
croscopique du foie, 215. — Absence de cirrhose, 215. — Altération du sys- 
tème excrétant biliaire, 215. — Production des néoformations conjonctivo- 
épithéliales nodulaires, 215-216. — Division du processus kystique en trois 
périodes successives, 216-221.—1r° période : néo-formation canaliculaire aumi- 
heu des nodules de tissu conjonctif, lesquels sont échelonnés latéralement sur le 
trajet des canalicules biliaires normaux, 216-218. — Ces altérations rentrent dans 


le groupe des cirrhoses épithéliales de Charcot, 218. — 2° période : angiome 
ceaverneux biliaire, 218-219. — Dilatation et anastomose des vaisseaux biliai- 
res, aspect angiomateux, 219. — 3° période : Formation des kystes, 219. — 


Dilatation des nodules angiomateux, amincissement et rupture des cloisons; 
refoulement du tissu conjonctif à la périphérie, 219. — Formation des grands 
kystes uniloculaires, 220. -- Formation des petits kystes uniloculaires, 220. — 
Guérison des kystes, kystes pleins, 220-221. — Examen microscopique des — 
221-228.—Cirrhose générale et avancée des — 222-923, — Kystes des — 293. — 
Disposition, structure, fusion des kystes, 223-224. — Développement des kystes 
aux dépéas des tubes urinifères, 225-226. —Le développement des kystes est le 


664 TABLE ANALYTIQUE DES MATIERES. 


même dans la substance corticale et dans la substance médullaire, la diffé- 
rence entre les kystes uniloculaires de la substance corticale et les kystes 
uniloculaires de la pyramide de Malpighi n’est qu'apparente, 226-227. — Frcé- 
quence des adénomes du — dans la dégénérescence kystique, 227. — Outre 
les phénomènes d'obstruction tubulaire on peut incriminer dans la dégénéres- 
cence kystique, les anomalies dans l’évolution nutritive des épithéliums glan- 
dulaires sous l'influence du processus inflammatoire général du — 228. — 
Conclusions, 229-931. — Explication de la planche, 231-232. 


Sang. Voy. Fibrine. 


Sclérose. — Des cordons postérieurs et des cordons latéraux, coexistant chez le 
même malade. — Prédominence presque exclusive des symptômes spéciaux à 
la — des cordons latéraux, 457-463. — Historique, 457. — Observation, 458-. 
460. — Autopsie, 460. — Examen histologique de la moelle, des ganglions 
spinaux, des nerfs cutanés, 460-462. — Réflexions, 462-463. 


Septiques. Contribution à l’étude de l’action de la chaleur et de la dessicca- 
tion sur la virulence des liquides, et sur les organismes inférieurs, 175-204. 
— Historique, 175-179. — Travaux de Coze et de Feltz, de Davaine, de Vul- 
pian, d'Onimus, de Bochefontaine, de Colin, de Feltz, de Pasteur, 173-179. 
— Importance des recherches de M. Pasteur, 179. — But du travail : comment 
agit une température voisine de l'ébullition ou celle-ci sur les organismes in- 
férieurs des liquides —, et sur leur contagiosité au point de vue de la théorie 
de M. Pasteur ? Comment une dessiccation simple ou accompagnée d’un 
échauffement continu à la température de 100° et au-dessus, agit sur la viru- 
lence de la matière — desséchée et sur les organismes inférieurs qu'elle ren- 
ferme au point de vue de la même théorie, 179-180.— L'inoculation du sang 
putride ne produit pas la septicémie, 180. — La température de 38° à 400 
centigr. exerce une action destructive sur le virus —, 180. — Observations 
générales, 181-184. — Liquide employé: liquide séro-sanguinolent du tissu 
cellulaire sous-cutané et des muscles des animaux morts à la suite de l’ino- 
culation —, 181. — La nature virulente de ce liquide est plus constante que 
celle de toutes les autres humeurs, 181. — Procédé employé pour se procurer 
le liquide — sur le cadavre d’un animal, 181. — Caractères microscopiques 
et physiques du liquide — employé, 182. — Coulear rose pâle, facilement 
coagulable à l’air renfermant des globules blancs, des débris de muscles, une 
grande abondance de bactéries, des micrococcus en mouvement brownien, 182- 
183. — Globules blancs à noyaux, 183. — Bactéries sous forme de filaments 
mobiles, absence de bactérium capitatum et de corpuseules brillants, 183. — 
Présence de bactérium capitatum, de bactérie en forme de battant de cloche 
dans le liquide — porté à une température plus ou moins élevée, 183. — Pre- 
mière série d'expériences ayant pour but l'étude de la virulence des liquides 
— et de leurs bactéries soumis à l’action de l’ékullition ou à des tempéra- 
tures voisines de celle-ci, 184-186. — Procédé employé, 184. — Expériences, 
184-185. — Objections, 185. — Les masses coagulées du liquide — inoculées 
agissent non comme des simples corps étrangers, mais bien par les qualités 
— qui leur sont propres, 185. — Les changements locaux produits par ces 
masses diffèrent considérablement de ceux qu’amène l'inoculation du liquide 
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— primitif, avant son ébullition, 185. — Hypothèses, 186. — Deuxième série 
d'expériences sur l’influence du dessèchement sur la virulence des liquides — 
et les organismes inférieurs, 186-190. — Procédés de dessèchement, 186-187. 
— La dessication fixe, pour ainsi dire, les bactéries dans l’état où elles se 
trouvaient au sein du liquide, c’est-à-dire que les bactéries ne se transforment 
pas en corpuscules-germes, 187. — Conditions favorables à cette transforma- 
tion, 187. — À mesure que la quantité de bactériums capitatums et de cor- 
pules brillants libres tend à diminuer, par rapport aux bactéries dépourvues 
de germes ou de corpuscules brillants, le liquide —, et par suite le résidu sec 
qu'il fournit, deviennent de plus en plus inoffensifs pour l'organisme animal, 
187-188. — Différences entre le liquide et le résidu, 1488. — Réviviscence des 
bactéries après dessiccation, 188. — Les propriétés virulentes du résidu — 
restent intactes même 40 jours après la dessiccation, 188. — Objections, 189. 
— Réfutation, 189. — La transformation des bactéries en corpuscules bril- 
lants stables, sous l'influence de l'oxygène, est soumise à l'épaisseur de la 
couche du liquide — qui ne doit pas être moins d’un centimètre (Pasteur), 
189. — Expériences, 189. — Le principe actif du résidu sec ou du liquide — 
est dans les bactéries, 189. — Troisième série d'expériences ayant pour but 
de déterminer l'influence de la température de 1000 et au-dessus sur la viru- 
lence et sur les organismes inférieurs du résidu sec du liquide —, 190-191. — 
Les bactéries après avoir supporté la température de 100° reviennent aussi 
rapidement à la vie qu'après un dessèchement à la température de 40°, pourvu 
que la matière sèche soit dissoute dans l’eau, 190. — A la température de 100° 
elles ne se transforment pas en corpuscules brillants, 190. — La matière — 
portée à la température de 130° à 180° est inoffensive, 190-191. -— Quatrième 
série d'expériences ayant pour but de rechercher l’action de la température 
de 40° C. sur les organismes inférieurs et la virulence des liquides — 191. — 
L'action destructive sur la virulence du liquide est-elle due à la température 
ou à l'oxygène contenu dans la quantité d'air que renfermait Le ballon hermé- 
tiquement bouché, 191. — Expériences, 191. — Influence de la température 
à 40°, 191-193, — Apparition des bactériums capitatums et des corpuscules 
brillants, zooglea, etc., 192-193. — Influence de la température à 15°, 193- 
164. — Résultats des expériences : le liquide laissé à la température de 40° 
conserve encore sa virulence au bout de 24 heures, mais à partir de 48 heures 
il devient inoffensif et ne produit même pas de réaction locale, 194. — Le 
liquide laissé à la température de 35° garde sa virulence même au bout de 
15 jours, 194. — Expériences de Feltz, 194-195. — Les changements surve- 
nus dans le liquide — et ses organismes inférieurs sont essentiellement dus à 
la température, 195. — Expériences 195-196. — L'oxygène ne joue aucun 
rôle dans les modifications des bactéries du liquide — soumis à Paction pro- 
longée de la température de 40°, 196. — Le seul rôle de l'oxygène dans tou- 
tes les altérations qu’éprouve le liquide — laissé à la température de 40° se 
manifeste par la destruction de la matière colorante, 196. — La température 
de 40° à elle seule n’a pas d'effet destructeur sur les bactéries —, 196. — 
Lorsque le liquide est soumis à la température de 76°, au bout d’une heure 
il perd sa virulence, 197. — A la température de 40°, il se fait une altéra- 
tion chimique lente et progressive du liquide, laquelle se produit dans l’action 
immédiate des organismes inférieurs, 197. — Opinion de Davaine, de Kernick, 
197-198. — Expérience, 198. — L'action destructive des produits putrides est 
sensiblement paralysée quand le liquide, à côté des produits de décomposi- 
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tion putride, contient en quantité suffisante des matières susceptibles d’entrete- 
nir la vie de ces organismes, 199. — Expérience, 199-200. — Données ther- 
mométriques, 200-201. — La température atteint son maximum 24 heures, 
après l’inoculation (rarement plus tôt ou plus tard), ce maximum est de 41 C. 
(rarement 41°,5 C.), 200. — La température commence à baisser en moyenne 
12 heures avant la mort, et l'abaissement va toujours en croissant jusqu'à ce 
moment. Le minimum observé chez les animaux à lagonie était de 27° C., 
200-201. — Autopsie, 201. — Conclusions, propositions, 201-204. — Biblio- 
graphie, 204. 


Stratum granulosum. Des modifications et de la disparition du — de l’épi- 
derme dans quelques maladies de la peau, 205-212. Structure normale du —, 
205-206. — Variation de l'épaisseur du — suivant l'épaisseur de lépiderme à 
l'état normal, 206-207. — Cas pathologiques, 207-210. — Mal perforant plan- 
taire, 207. — Allongement des papilles et des bouchons épidermiques inter- 
papillaires, épaississement de la couche cornée, modification du —, augmen- 
tation de volume et de nombre des cellules remplies de granulation d’éléidine, 
diffusion de l’éléidine dans le stratum lucidum et les parties inférieures de la 
couche cornée, 207. — 2. Durillon des orteils et de la plante du pied, 208. — 
Modifications semblables mais plus intense, 208. — 3. Psoriasis, 208-210. — 
Outre les modifications du derme il y a disparition complète du — et de l’é- 
léidine au niveau des squames, 208-209. — Le — est conservé au pourtour 
des squames, 209. — 4. Eczéma vésiculeux, 209. — Au niveau des vésicules à 
peine formées, disparition du — et de l’éléidine, apparition des noyaux dans 
les cellules de la couche cornée, 209. — 5. Pustule de variole, 240. — Épais- 
sissement du — et excès d’éléidine sur le bourrelet de la pustule, atrophie 
du — et absence de l’éléidine au niveau du centre, 210. — 6. Épithélioma 
lobulé de la peau: — épais au niveau des globes épidermiques cornés, ab- 
sence du — au niveau des globes épithéliaux en dégénérescence colloïde, 
210. — Conclusions, 210-211. — Explication de la planche, 212. 


Suture (tubulaire). Voy. Verfs. 


Missu élastique. Recherches techniques sur le —. — Appareils élastiques de 
la peau. — Rapports du tissu musculaire et du—, 314-325. — Appareils élas- 
tiques de la peau, 315-321. — Technique, 315-317. Premier procédé : coloration 
par l’éosine à l'alcool, lavage avec une solution de potasse ou de soude à 
40 0/0, montage dans une solution de potasse à 40 0/0, 315-316. — Deuxième 


procédé : lavage avec une solution de soude ou. de potasse, coloration à l’éo- 
sine, montage dans la potasse à 40 0/0 ou dans une solution d’acétate de po- 
tasse, 316317. — Réseaux élastiques du derme, 317-318. — Réseau profond; 
couches parallèles à la surface de la peau entourant les papilles, les poils, 
les glandes, régulièrement entrecroisées. Disposition en lames du —, 317. — 
Réseau superficiel, réseau des papilles; disposition en treillage autour des 
papilles longeant la membrane basale se continuant avec le — des papilles, 
disposition de la charpente élastique des crêtes papillaires, ‘317-318. — Appa- 
reil élastique des glandes sudoripares, 318-319. — Réseau intertubulaire, 318, 
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— Appareil tubulaire, 319. — — des glandes sébacées, 319. — Disposition du 
— autour des poils sous forme de paniers élastiques, 319. — Disposition du — 
dans l’épaisseur et à la surface des muscles lisses, 320. — Rapports du tissu 
musculaire, et du — 321-325. — Loi de Treitz, 321. —Insertion du tissu mus- 
culaire lisse sur le — disposé dans son épaisseur et à sa surface, 321-322, — 
— du mamelon, de l’estomac, de l'intestin, de l'utérus, des artérioles, de 
l’encéphale, 322-323. — Rapports du — avec les muscles striés, 323-325. — 
Muscles de la langue, continuation directe des fibres musculaires avec le —, 
323-324. — Continuation des fibres musculaires avec l’enveloppe élastique, 


324. — Disposition semblable pour les muscles de l’aile du nez, 324. — — du 
cœur, des oreillettes, des ventricules, des membres, opposition entre l’abon- 
dance du tissu musculaire et celle du —, 324-325. — Explication de la plan- 


che, 325. 


Toux. Sur la production de la — par les excitations de la membrane muqueuse 
du larynx, 272-274. — Expériences, 272. — Résultats de M. O’Kohts, 272.— 
L’excitalion des replis aryténo-épiglottiques, et glosso-épiglottiques ne provo- 
que pas des secousses de —, 273. — Résultat négatif par l'excitation des bords 
libres des cordes vocales de la région postérieure de l’espace inter-aryténoïdien, 
de la membrane muqueuse de la partie basilaire ‘antérieure des cartilages 
aryténoïdes, des ventricules du larynx, des parties sus- et sous-glottiques du 
larynx, de la membrane muqueuse de la trachée, 273. — La secousse de — 
est produite dès qu’on excite soit mécaniquement, soit par des courants fara- 
diques du côté droit ou du côté gauche le point où le cartilage aryténoïde se 


termine et où commence la véritable corde vocale, 273. — Influence du 
chlorhydrate de morphine sur la secousse de — 273. -— Double mouvement 
de resserrement de la glotte, lors de chaque secousse de — 213-274. — [nner- 


vation extrémement riche du point sensible de la muqueuse laryngée, 274. 
Tubereulose. Voy. Glotte. 


Tubes nerveux. Étude histochimique surles — à myéline, 4-23. — Histo- 
rique de la question, travaux de Kuhne et Ewald sur la névrokératine, de 
Tizroni, Golgi, Hesse, Pertik, Schwalbe, Hopp-Seyler, de Froriep sur le sarco- 
lemme, 1-5. — Méthode employée par les auteurs, emploi de la pancréatine, 
différentes espèces de pancréatine employées par eux, 5-9. — Action de la 
pancréatine sur le tube nerveux traité ensuite par le chlorure d’or ou l'acide 
osmique, changements observés dans la gaine de Schwan, varicosités de la 
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variable suivant l’espèce animale, différence de constitution chimique du nerf 
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17. — La charpente noueuse est le résultat de la dissociation de la myéline, 
17. — L'étude de la dégénération le démontre, 18-19. — Névrokératine dans 
les centres nerveux. Névroglie de Virchow. La moelle du bœuf est digérée par 
la pancréatine, les prolongements de la pie-mère, restant intacts, comme 
dans les nerfs périphériques, la névrokératine des centres est un produit de 
dédoublement de la myéline et n’est ni de la névroglie, ni une partie de la 
névroglie, 19-27. j 
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de l'oreille, 342-343. — Conséquences générales, 343-346. — Le grand sym” 
pathique contient des nerfs vaso-constricteurs et — 343. — Ils ont la même 
origine et le même trajet, l'effet de leur excitation est la résultante de deux 
actions antagonistes, 343. — Faits contradictoires expliqués par cette donnée, 
344. — Rapport entre les nerfs vaso-moteurs, les dilatateurs iriens et les nerfs 
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(pupille, glandes, vaisseaux), 346. — Rôle du ganglion sympathique premier 
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mène de réaction? 354-355. — Théorie de l’inhibition médullaire, 353. — Théo- 
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rie de l'inhibition du nerf dilatateur sur le nerf constricteur à la périphérie, 
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